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Hipertansif Hastalarda Aortik Skleroz Gelisimini (’)ngb’rmede
Yeni Bir Parametre: Sistemik Enflamasyonun Agregat Indeksi

A New Parameter to Predict the Development of Aortic Sclerosis in Hypertensive
Patients: The Aggregate Index of Systemic Inflammation

® Ahmet Ozderya', ® Yahya Dagcan Bicakci?, ® Murat Gokhan Yerlikaya2, ® Muhammet Rasit Sayin?

1Saglik Bilimleri Universitesi, Trabzon Kanuni Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye
2Saglik Bilimleri Universitesi, Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Trabzon, Tiirkiye

Amag: Bu calismanin amaci hipertansiyon (HT) hastalarinda aort kapak sklerozu (AKaS) varligi ile sistemik enflamasyonun agregat indeksi
(SIAI) arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Yontem ve Geregler: Calismamiza Ocak ve Haziran 2024 tarihleri arasinda kardiyoloji poliklinigine basvuran 10 yil ve tizeri HT tanisi olan
hastalar dahil edilmistir. AKaS saptanan (84 hasta) ve saptanmayan (293 hasta) olmak tizere hastalar iki gruba ayrildi. Notrofil x trombosit x
monosit / lenfosit formli ile SIAI hesaplandi.

Bulgular: AKaS saptanan grupta SIAl istatistiksel olarak yuksek saptandi [421 (127-3400) ve 141.57 (21-2332); p<0,001]. SIAI disinda yas,
diyabet oykiisui, sol ventrikil duvar kalinliklari ve mitral kapak erken diyastolik dalgasi iki grup arasinda fakli saptandi. Cok degiskenli
regresyon analizinde yas (p<0,001), sol ventrikiil arka duvar capi (p=0,012) ve AISI (p<0,002) AKaS gelisiminin bagimsiz ongoricileri olarak
saptandi.

Sonu¢: Uzun donem HT hastalarinda AKaS saptanmada SIAI'nin kullanilabilecegini saptadik. HT hastalarinda yiiksek SIAI degerleri koti
prognoz icin erken uyari parametresi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Aort kapak sklerozu, hipertansiyon, sistemik enflamasyonun agregat indeksi

Objective: The aim of this study is to investigate the relationship between the presence of aortic valve sclerosis (AVS) and aggregate index of
systemic inflammation (AISI), in patients with hypertension (HT).

Material and Methods: Patients with HT diagnosis of 10 years or more who applied to the cardiology outpatient clinic between January
and June 2024 were included in our study. Patients were divided into two groups as AVS detected (84 patients) and non-AVS detected (293
patients). AISI was calculated with the neutrophil x platelet x monocyte / lymphocyte formula.

Results: AISI was found to be statistically higher in the AVS detected group [421 (127-3400) and 141.57 (21-2332); p<0.001]. Apart from AISI,
age, diabetes history, left ventricular wall thickness and mitral valve early diastolic wave were found to be different between the two groups.
In multivariate regression analysis, age (p<0.001), left ventricular posterior wall diameter (p=0.012) and AlISI (p<0.002) were found to be
independent predictors of AVS development.

Conclusion: We found that AISI can be used to detect AVS in long-term HT patients. High AlSI values in HT patients can be used as an early
warning parameter for poor prognosis.

Keywords: Aortic valve sclerosis, hypertension, aggregate index of systemic inflammation
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GIRIS

Aort kapak sklerozu (AKaS), aort kapaginin, kapak
hareketlerinde onemli kisitlamalar ve sol ventrikiil ¢ikis yolunda
belirgin obstriiksiyon olmadan kalinlasmasi ve kalsifikasyonu
olarak tanimlanir. Gortilme sikhigi yasla artis gostermekle birlikte
65 yas ustli nufusun yaklasik %30'unda saptanmaktadir (1).
Cesitli cahismalar hipertansiyon (HT) oykisiiniin AKaS gelisme
riskini artirdigini gostermistir (2). AKas, vaskiiler risk faktorleri,
subklinik ateroskleroz ve koroner arter hastaligi ile iliskilidir
ve ateroskleroz benzeri bir siire¢ olarak kabul edilir (3). AKaS
enflamasyon, endotel hasari, lipid infiltrasyonu ve oksidasyon
ile karakterizedir (4).

Sistemik enflamasyonun agregat indeksi (SIAl), tam kan
sayimi hiicreleri ile kolayca hesaplanabilen (AISI: nétrofil
x trombosit x monosit / lenfosit), sistemik enflamatuvar
durumun degerlendirilmesine yonelik bir parametre olarak
kullanilmaktadir. Literatiirde cesitli enflamatuvar hastaliklarda
hastalik siddeti ve mortalitenin glvenilir bir belirleyicisi oldugu
gosterilmistir (5).

Bu calismanin amac hipertansiyon hastalarinda AKaS
varhigi ile enflamasyon gostergesi olan SIAI arasindaki iliskinin
arastirilmasidir.

YONTEM VE GEREGLER

Hasta Secimi

Calismamiz retrospektif, kesitsel bir calismadir. Ocak
ve Haziran 2024 tarihleri arasinda hastanemiz kardiyoloji
polikliniklerine basvuran 10 yil ve tizerinde HT tanisi olan
hastalardan transtorasik ekokardiyografi uygulanmis olan
377 hasta calismaya dahil edildi. AKaS varligi ve yokluguna
gore hastalar iki gruba ayrildi. Koroner arter hastaligi, koroner
arter hastaligini diisiindiiren semptom ve bulgulari, gecirilmis
miyokard enfarktiisii, orta ve tzeri kalp kapak hastaligi, kalp
yetersizligi, kardiyomiyopati, ritim bozuklugu, evre 4 ve 5
bobrek yetersizligi, aort hastaliklari (transaortik akis hizi >2,5
m/s olan hastalar), konnektif doku bozukluklar, malignite ve
hematolojik hastaligi olan hastalar ile akut enfeksiyon durumu
ve baska enflamatuvar hastaligi olan hastalar calismadan
dislandi. Calismamiz Helsinki  Bildirgesi'nde belirtilen esaslara
uygun olarak yapildi ve Saghk Bilimleri Universitesi, Trabzon Tip
Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi tarafindan
onaylandi (no: 2024/137, tarih: 05.11.2024).

Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Elde Edilmesi

Calismaya dahil edilen tim hastalarin demografik, fizik
muayene, laboratuvar, transtorasik ekokardiyografi verileri
hastane kayit sisteminden elde edildi. Aclik kan sekeri, tam
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kan sayimi, toplam kolesterol, yiiksek yogunluklu lipoprotein
kolesterol, dustik yogunluklu lipoprotein kolesterol, trigliserit
ve kreatinin standart laboratuvar yontemleri ile olctldi. SIAI:
notrofil x trombosit x monosit / lenfosit formiili ile hesaplandi.

Ekokardiyografi

Tum hastalara iki boyutlu transtorasik ekokardiografi yapildi.
Standart parasternal ve apikal goriintiler sol lateral dekiibit
pozisyonunda elde edildi. Gortintiler dijital olarak saklandi ve
okuyucular arasi degiskenligi énlemek icin hastalarin bilgisine
kor olan tek bir kardiyolog tarafindan incelendi. AKaS varlig
Gharacholou ve ark. (6) tarafindan belirtilen kriterler kullanilarak
degerlendirildi. Bu kriterler arasinda aort kapak boltiimlerinin
veya komissirlerinin  diizensiz  ve homojen olmayan
kalinlasmasi, parlak ekolarla birlikte kalsifikasyon gorintimii
sergileyen kalinlasmis aort kapagi ve kapak acikliginin sinirsiz
veya minimum dizeyde kisitlanmis (transaortik akis hizi <2,5
m/s) olmasi yer aliyordu.

istatistiksel Analiz

Verileri arastirmak icin Versiyon 21.0 SPSS yazilim paketi
(Inc., Chicago, IL) kullanildi. 0,05lik bir p-degeri, anlamlihk
sinirt olarak kabul edildi. Kolmogorov-Smirnov testi elde
edilen verilerin normallik varsayimini sorgulamis ve normallik
ifadesine gore parametreler normal dagihm icin ortalama £
standart sapma semasiyla, normal dagilmamis parametreler
icin ise medyan ve ceyrekler arasi aralik semasiyla verilmistir.
Ayrica kategorik parametreler yiizde formatinda verilmistir.
Normal dagilan sirekli degiskenlerin tek degiskenli analizi
icin Student’s t-testi, normal dagllmamis sayisal degiskenler
icin Mann-Whitney U testi ve kategorik degiskenler icin ki-kare
testi kullanildi. AKaS ile iliskili parametrelerin her bir 6ngori
degerini degerlendirmek icin tek degiskenli regresyon analizi
kullanildi. Tek degiskenli analizde p-degeri <0,05 oldugu tespit
edilen parametreler, AKaS varhginin bagimsiz ongordrtctsini
bulmak amaciyla cok degiskenli regresyon analizine dahil edildi.

BULGULAR

Mevcut calisma 208 erkek ve 169 kadin olmak (zere toplam
377 hipertansif bireyden olusmustur. Bireyler oncelikle AKaS
varhigr grubu (n=84) ve AKaS yoklugu grubu (n=293) olarak
gruplandirildi. AKaS varligi grubu daha yashydi [67 (44-93) yil;
50 (25-92) yil; p<0,001], diyabet sikhg dafa fazlaydi [n=11
(%13,1); n=14 (%4,7); p=0,007], diger demografik ozellikler
gruplar arasinda benzerdi (Tablo 1). Ekokardiyografik bulgular
arasinda sol ventrikil interventrikiiler septum capi [12 (9-15)
mm; 10 (8-16) mm; p<0,001] ve sol ventrikil arka duvar capi [12
(9-15) mm; 9 (8-13) mm; p<0,001] AKaS grubunda daha yiiksek
saptandi (Tablo 2). SIAI, AKaS grubunda belirgin olarak daha
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yuksek saptandi [421 (127-3400); 141,57 (21-2332) mm; p<0,001]

(Tablo 2).

ilk basamak analizinde istatistiksel olarak farklilik gosteren
parametreler (yas, glukoz, IVSC, ADC, Mitral E dalgasi, SIAI) tek

Tablo 1. Klinik ozellikler ve kan parametreleri

Bull Cardiovasc Acad 2024;2(3):64-68

degiskenli lojistik regresyonanalizi ile test edildi. Sonucta, ilk
regresyon analizindeki onemli parametreler geriye donik cok
degiskenli lojistik regresyon analizine entegre edildi ve SIAI,
AKaS varhginin bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu (olasihk
orani=1,004, %95 gliven arahgi: 1,002-1,006, p=0,002) (Tablo 3).

AKas varhgi, n=84 AKas yoklugu, n=293 p-degeri
Yas (yil) 67 (44-93) 50 (25-92) 0,001
Cinsiyet (K/E) (n) (%) 38/46 131/162 0,932
BKi (kg/m?) 28,38 (19,16-41,12) 28,40 (19,16-41,55) 0,987
Diyabet (n) 11 (%13,1) 14 (%4,7) 0,007
Hiperlipidemi (n) 3 (%3,5) 22 (%7,5) 0,201
Sigara (n) 12 (%14,2) 43 (%14,0) 0,929
Hemoglobin (g/dL) 14 (10-15,5) 14 (10,4-15) 0,731
Lokosit (x10%/uL) 5,75 (4,1-9,92) 6,52 (3,36-11) 0,096
Trombosit (x10/uL) 210,75%£53,12 223,43+49,19 0,062
Lenfosit (x10%/uL) 2,231+0,62 2,33+0,69 0,251
Notrofil (x10°/uL) 3,52 (1,56-10) 3,26 (1,72-7,5) 0,020
Monosit (x10°/uL) 0,43+0,16 0,40%0,14 0,169
Kreatinin (mg/dL) 0,8 (0,4-1,1) 0,8 (0,5-1,6) 0,717
Glukoz (mg/dL) 124,5 (80-225) 91 (70-224) 0,005
BUN (mg/dL) 16 (7-35) 15 (7-31) 0,100
Total kolesterol (mg/dL) 197,98+48,73 205,46140,71 0,198
LDL-K (mg/dL) 126,32£31,99 130,08+32,74 0,383
HDL-K (mg/dL) 47,11£12,22 46,85£11,38 0,870
Trigliserid (mg/dL) 120 (25-401) 134 (35-520) 0,088
AlSI 421 (127-3400) 141,57 (21-2332) <0,001
BKi: Beden kitle indeksi, BUN: Kan iire azotu, HDL-K: Yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL-K: Diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, AISI:
Sistemik inflamasyonun agregat indeksi, AKaS: Aort kapak sklerozu

Tablo 2. Ekokardiyografik parametreler

AKas varhigi, n=84 AKas yoklugu, n=293 p-degeri
SVEF (%) 60 (55-65) 60 (55-70) 0,074
SVDSC (mm) 45 (34-50) 45 (33-55) 0,372
SVSSC (mm) 30 (22-35) 30 (20-38) 0,140
IVSK (mm) 12 (9-15) 10 (8-16) <0,001
ADK (mm) 12 (9-13) 9(8-13) <0,001
E dalgasi (cm/s) 74,5 (50-123) 105 (67-140) <0,001
A dalgasi (cm/s) 108 (27-140) 114 (42-176) 0,113
S dalgasi (cm/s) 9 (6,1-15) 10 (6-17,5) 0,090
IVRZ (ms) 67 (34-122) 67 (33-140) 0,356
IVKZ (ms) 67 (44-135) 67 (30-135) 0,821
LVOT VTI (cm) 98 (73-186) 100 (53-186) 0,379
AKaS: Aort kapak sklerozu, SVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, IVSK: interventrikiiler septum kalinligi, SYDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu capi, SVSSC:
Sol ventrikiil sistol sonu capi, ADK: Arka duvar kalinligi, E dalgasi: Mitral kapak erken diyastolik dalga, A dalgasi: Geg divastolik dalga, S dalgasi: Trikuspit
r[?t[;aglié:ﬁteral andler sistolik hizi, IVRZ: Izovolemik gevseme zamani, IVCZ: Izovolemik kasilma zamani, LVOT VTI: Sol ventrikiil ¢ikis yolu hiz zaman
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Tablo 3. AVS varhgi ile ilgili iliskiyi gosteren tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analizi

Tek degiskenli Cok degiskenli
Degisken OR Cl %95 p-degeri OR Cl %95 p-degeri
Yas 1,091 1,066-1,116 <0,001 1,074 1,042-1,106 <0,001
Glukoz 1,916 1,120-3,360 0,002 0,991 0,978-1,005 0,210
IVSK 1,772 1,508-2,082 <0,001 0,794 0,538-1,172 0,146
ADK 2,165 1,772-2,646 <0,001 2,137 1,357-3,367 0,012
E dalgasi 0,783 0,718-0,854 <0,001 0,964 0,849-1,095 0,574
AlSI 1,006 1,002-1,010 <0,001 1,004 1,002-1,006 0,002
IVSK: interventrikiiler septum kalinhigi, ADK: Arka duvar kalinlig), E dalgasi: Mitral kapak erken diyastolik dalga, AISI: Sistemik enflamasyonun agregat
indeksi, OR: Olasilik orant, Cl: Giiven arahig

TARTISMA

Bu calismada eriskin hipertansiyon hastalarinda AKaS
varhiginin enflamasyon gostergesi olan SIAl ile iliskili oldugu
gosterilmistir.  AKaS, vaskiler risk faktorleri, subklinik
ateroskleroz ve koroner arter hastahg ile iliskilidir ve
ateroskleroz benzeri bir siirec olarak kabul edilir (3). Ayrica,
cesitli calismalarda hipertansiyon oykisiunin AKaS gelisme
riskini artirdigi gosterilmistir (2). Cuniberti ve ark. (7) HT'nin tek
basina aort kapakgciklarinin yapisinda ve islevinde bozulmalara
neden olabilecegini gosterdi. Bu durum muhtemelen HT'nin
neden oldugu hemodinamik akis bozuklugunun kapakta
mekanik hasara yol agmasindan kaynaklaniyor olabilir. AKaS'in
patogenezinde artan fibrozis ve kalsifikasyonun ile birlikte kapak
alaninda kademeli azalma yer alir. AKaS'in genellikle dejeneratif
bir durum oldugu varsayilsa da, ilerleyici bir enflamatuvar siire¢
de soz konusu olabilir. Hem HT hem de AKaS profibrotik ve
proenflamatuvar belirteclerin giiclii bir aktivasyonunu igerir (8).

Notrofil-lenfosit orani ve trombosit-lenfosit orani gibi
hematolojik parametrelerden elde edilen diger enflamasyon
indeksleriile karsilastirildiginda SIAI, enflamasyonda rol oynayan
dort tip kan hiicresinden (notrofiller, monositler, trombositler
ve lenfositler) elde edilen bilgiler kullanilarak hesaplanir.
SIAI ilk olarak 2018 yilinda cerrahi hastalarin sonuglarini
tahmin etmek icin arastirildi (9). O zamandan bu yana yapilan
calismalar, makula dejenerasyonu ve idiyopatik pulmoner
fibrozis gibi sistemik proenflamatuvar durumla karakterize
edilen diger hastalik durumlarina sahip hastalarda SIAI'nin
potansiyel klinik faydasini degerlendirdi (5,10). Hem insan
hem de hayvan calismalari, otoimmiinite ve enflamasyonun
HT gelisimine katkida bulunabilecegi distincesini destekleyen
kanitlar saglamustir (11). Jin ve ark. (12) HT prevalansi ve SIAl
arasinda belirgin pozitif korelasyon oldugunu gostermislerdir.
Xiu ve ark. (13) ise HT'li eriskinlerde ytiksek SIAl diizeylerinin
artmis kardiyovaskiiler mortalite riskiyle onemli olctide iliskili
oldugunu ortaya koymuslardir. Biz de calismamizda eriskin HT
hastalarinda AKaS varligi ile SIAl arasinda iliski oldugunu ortaya
koyduk. Calismamizda ayrica sol ventrikiil duvar kalinliginin da
AKasS ile iliskili oldugu goruldi.

AKaS ile yas arasindaki iliski daha onceki calismalarda
gosterilmistir (2). Bizim calismamizda da bir kez daha yasin AKaS
ile iliskili oldugu gosterildi. Calismamizda AKasS ile iliskili bir
diger durum da diyabet varligi ve kan glukoz diizeyi idi. AKaS
ile diyabet arasindaki iliski konusunda literatiirde diyabetin
AKaS'in bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur ve bu da verilerimizi desteklemektedir (14).

Calismanin Kisithiliklan

Calismamiz tek merkezli ve goreceli olarak az sayida
hasta icermekte olup daha biyik calismalara ihtiyac vardir.
Calismamizda AKaS derecelendirmesi olmamasi calismamizin
sinirhhgr olarak gortilmektedir.

SONUG

AISI, HT hastalarinin enflamatuvar durumunu degerlendiren
bir indekstir. Yetiskin populasyonda ylksek SIAI dizeyleri,
HT'ye bagh artan AKaS riskiyle onemli olclide iliskilidir. HT
hastalarinda yiiksek SIAl degerleri kotli prognoz icin erken uyari
parametresi olarak kullanilabilir. Bu bulgular, disik dereceli
enflamasyonu ve hipertansif hasari kontrol altina alacak yeni
tedavilerin gelistirilmesine katkida bulunabilir. Ancak bu fikrin
dogrulanmasi icin daha fazla randomize klinik calismaya ihtiyac
vardir.
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Perkiitan Koroner Girisim Yapilan Hastalarda Trigliserit/Glukoz
Indeksinin Koroner Arter Hastalig1 Ciddiyeti ile Iliskisi

Relation of the Triglyceride/Glucose Index with the Severity of the Coronary
Artery Disease in Patients who Underwent Percutaneous Coronary Intervention

® Erdem Oztiirk, ® Togay Evrin

Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Amag: Bu calisma ile gogus agrisi sikayeti ile acil servise basvurup kardiyoloji klinigine yatirilarak perkiitan koroner girisim yapilan hastalarda
trigliserit/glukoz (TyG) indeksinin koroner arter hastaligi ciddiyeti ile iliskisini saptamayr amacladik.

Yontem ve Geregler: Bu calisma gogiis agrisi ile 01.01.2018/31.12.2021 tarihleri arasinda Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege
Hastanesi Acil Servis Klinigi'ne gogis agrisi ile basvuran 416 hasta tsttinde yapiimistir. Hastalarin retrospektif olarak laboratuvar tetkikleri
taranarak koroner anjiyografi yapildigi tarihteki TyG hesaplanmistir. Hastalarin koroner anjiyografi raporlari taranarak SYNTAX skoru
hesaplanmasi yapilmistir. Hastalarin SYNTAX skoru ile TyG indeksi iliskisi incelenmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 416 hastanin yas ortalamasi 61,74+11,27°dir (minimum: 35-maksimum: 89). Hastalarin %66,3'ti erkek ve
%9,6'si SYNTAX skoruna gore yiiksek riskli gruptadir. TyG indeksi SYNTAX risk grubuna gore artmaktadir, SYNTAX yiiksek risk grubunda olan
kisilerin TyG indekslerinin dusuk ve orta risk grubundan ytiksek oldugu bulunmustur (p<0,001). SYNTAX skoru ile TyG indeksi arasinda
pozitif yonde orta giicte korelasyon vardir (r=0,595, p<0,001). SYNTAX skorunu tahmin etmek icin olusturulan coklu lineer regresyon
analizinde modele en ¢ok katkiyr yapan degiskenin TyG indeksi oldugu, SYNTAX skorundaki degisimin %33,9’unu acikladigi bulunmustur.
TyG indeksindeki bir birimlik artis SYNTAX skorunda 19,71 birimlik, artisa neden olmaktadir. Calismamizin sonuglarina gore tavsiye ettigimiz
cut-off degeri 5,21°dir (duyarlihk: %80, 6zgulliik: %85).

Sonug: Calismamizin sonugclarina gore gogs agrisi ile gelen hastalarda TyG indeksi SYNTAX skorunun ve koroner hastalik siddetinin (yiiksek
risk tahmini) ongorilmesinde kullanilabilecek bir parametredir.

Anahtar Kelimeler: AKS, angina, TyG indeksi, trigliserit/glukoz indeksi, SYNTAX

Objective: With this study, we aimed to establish the relation of the triglyceride/glucose index with the severity of coronary artery disease in
the patients who underwent percutaneous coronary intervention after having been hospitalized in cardiology clinic upon applying to the
emergency service with angina pectoris.

Material and Methods: This study was performed on 416 patients who applied to the Emergency Service of Ufuk University Faculty of Medicine
Dr. Ridvan Ege Hospital, with angina pectoris symptom between 01.01.2018 and 31.12.2021. Patients’ triglyceride/glucose index on the date
when coronary angiography was performed was calculated by scanning the laboratory workups retrospectively. The coronary angiography
reports of the patients were scanned and SYNTAX score was calculated.

Results: The age average of 416 patients who were included into the study is 61.74+11.21 (minimum: 35-maximum: 89). 66.3% of the patients

were male and 9.6% were in the high risk group according to the SYNTAX score. TyG index increases by SYNTAX risk group, TyG index of those
who were ranked in the SYNTAX high-risk group were found higher than low and moderate risk group (p<0.001). There is a positive moderate-
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range correlation between the SYNTAX score and TyG index (r=0.595, p<0.001). It was found that the variable mostly contributing into the
model in the multiple linear regression analysis created in order to establish the SYNTAX score was TyG index, it accounts for 33.9% of the
variation in the SYNTAX score. A one unit increase in TyG index leads to an increase of 19.71 in SYNTAX score. According to the results of our
study, the cut-off value we suggested is 5.21 (sensitivity: 80%, specificity: 85%).

Conclusion: According to the results of our study, TyG index is a parameter which can be used in the prediction of SYNTAX score and severity
of the disease (high-risk estimate) in the patients applying with angina pectoris.

Keywords: ACS, angina, TyG index, triglyceride/glucose index, SYNTAX

GIRIS

Kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) bitiin dinyada her vyil
tahminen 17,9 milyon 6liime neden olur ve kiiresel olarak en
onde gelen olim nedenidir. KVH’ler kalp ve kan damarlarinin
bir grup bozuklugudur ve koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler
hastalik, romatizmal kalp hastaligive digerdurumlaridaicerir. Bes
KVH oliminin dordiinden fazlasi kalp krizi ve fel¢ nedeniyledir
ve bu oliimlerin tcte biri 70 yasin altindaki kisilerde meydana
gelmektedir (1). KVH'nin en sik prezantasyonu akut miyokard
infarktustidiir (AMI). INTERHEART calismasinin sonuglarina gore
AMI i¢in dokuz onemli risk faktort tanimlanmistir (2). Bu risk
faktorlerini iki ana bashkta degerlendirebiliriz; yas, cinsiyet,
genetik gibi degistirilemez risk faktorleri ve stres, diabetes
mellitus, dislipidemi, hipertansiyon, fiziksel inaktivite, obezite
ve depresyon gibi degistirilebilir risk faktorleridir (3).

Hipertrigliseridemi glukoz metabolizma bozukluklari icin
bagimsiz bir risk faktorudir, artmis kan glukozu ile iliskilidir
(4,5). KVH icin onemli risk faktorlerinden biride metabolik
sendromdur (MetS) ve bu sendromun bir bileseni de yiiksek
trigliserit (TG) dizeyidir (6). MetSnin bilesenlerinden TG'nin
vaskiiler hastaliklar ile iliskili oldugu gosterilmistir (7,8).
Trigliserit/glukoz (TyG) indeksi ile ilgili cogu calisma metabolik
hastaliklara odaklanmis olsa da, hichir calisma akut koroner
sendrom (AKS) geciren hastalarda bu indeksin roltint ayrintil bir
sekilde arastirmamistir. TyG, achik TG ve glukozdan tiretilmistir
ve bircok calismada TyG indeksi ile hipertansiyon, diyabet, MetS,
arteriyel sertlik ve koroner arter kalsifikasyonu arasindaki iliski
gosterilmistir. Ayrica son donem yapilan calismalarin sonuclarina
gore TyG indeksi koroner arter hastaligi, karotis aterosklerozu
ve iskemik inme varliginin ve siddetinin belirlenmesinde bir
gosterge olabilecegi belirtilmistir (9-11). Biz de bu calismada
gogus agrisi sikayeti ile acil servise basvurup kardiyoloji klinigine
yatinlarak perkiitan koroner girisim (PKG) yapilan hastalarda
TyG'nin koroner arter hastaligi ciddiyeti (SYNTAX skoru) ile
iliskisini saptamayr amacladik.

YONTEM VE GEREGLER

Bu calisma gogiis agrisi semptomu ile Ufuk Universitesi Tip
Fakiiltesi Dr. Ridvan Ege Hastanesi Acil Servis Klinigi'ne basvurup
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kardiyoloji klinigine yatirilarak PKG yapilan hastalar tizerinde
yapilmistir. Calisma retrospektif tipte bir arastirmadir. 31.12.2021
tarihinden itibaren geriye doniik olarak hasta taramasina
baslanmistir. Ocak 2018 tarihinden onceki hastalarin koroner
anjiyografi raporlarina erisimde sorun yasandig icin tarama
bu tarihte sonlandiriimistir. On sekiz yasindan biyiik hastalar
calismaya dahil edilmistir. Alt1 yiiz doksan dort hasta taranmistir.
Daha once koroner arter bypass-greft oykisu olanlar ve lipit
profili eksik cahsiimis veya calisiimamis hastalar calismadan
cikartlmistir. Alti yiz doksan dort hastadan dahil edilme
kriterlerini karsilayan ve dislama kriterlerine dahil olmayan
416 hasta bu calismaya dahil edilmistir. Dahil edilen hastalarin
koroner anjiyografi yapildigi tarihteki TyG hesaplanmistir.

Calismanin yapilabilmesi icin etik kurul vyazili izni;
Ufuk Universitesi Etik Kurulu’ndan 02.22.2022 tarihinde
22.02.16.02/05 no’lu karar ile alinmistir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

- Hastanin gogus agrisi sikayeti ile acil servis basvurusu
olmasi,

- Hastanin acil servisten kardiyoloji klinigine (servis veya
yogun bakim) yatiriimasi ve kardiyoloji klinigi tarafindan PKG
yapilmasi,

- On sekiz yasindan buiyiik olmasi.

Calismadan Gikarilma Kriterleri
- On sekiz yasindan kiiclik olmasi,
- Hastanin daha onceden gecirilmis koroner arter bypass-
greft oykisi olmasi,
Hastanin koroner anjiyografi tarihinde lipit profili
cahisiilmamis olmasi,
- Hastanin koroner anjiyografi raporunun diizenlenmemis
veya eksik diizenlenmis olmasi,
Basvuru tarihinde yapilan koronaviriis hastaligi-2019
polimeraz zincir reaksiyonu pozitifligi.
Hastalarin koroner anjiyografi raporlari taranarak SYNTAX
skoru hesaplanmasi yapilmistir. Disiik ve yiiksek TyG indeksine

sahip hastalarin SYNTAX skoru ile iliskisi ve korelasyonun olup
olmadigi degerlendirilmistir.
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Trigliserit-glukoz Indeksi
TyG = In [(achk trigliseritleri mmol/ L) x (achk glukozu
mmol/L/2)] formili ile hesaplanmistir.

SYNTAX Skoru

SYNTAX skoru interaktif interaktif bir dizi sorudan
olusmaktadir ve bir bilgisayar programi ile hesaplanmaktadir.
SYNTAX skoru skoru hesaplanmasi icin online sistem kullanildi
ve bagimsiz iki kardiyoloji doktorundan vyardim alindi.
Skorlama 12 temel soru igerir. Sorulari iki gruba ayirabiliriz. ilk
3 soru lezyon sayisi, lezyonlarin bulundugu damar segmenti ve
baskinligi icerir diger sorunlar ise ilgili lezyon ile ilgilidir. KAH
hastalik ciddiyetinin belirlenmesinde Anjiyografik lezyon sayisi,
lezyonun yerlesimi, fonksiyonel onemi gibi o6zellikler skorlama
sistemi ile hesaplanir. SYNTAX skorlama sisteminde her lezyon
icin puanlar ayri ayri hesaplanir ve toplam SYNTAX skoru tiim bu
lezyon puanlarinin toplanmasiyla elde edilir. SYNTAX skoru 0-22
dusik, 23-32 orta, 33 ve tizeri yiiksek olarak kabul edilir (12).

istatistiksel Analiz

Verilerin analizinde SPSS 22 programi kullaniimistir. Veriler
aritmetik ortalama, standart sapma, medyan, sayi ve yiizde
olarak ifade edilmistir. Normal dagilim testi olarak Kolmogorov-
Smirnov testi kullaniimistir. Analizlerde Mann-Whitney U testi,
t-testi, Kruskal-Wallis testi, tek yonlii ANOVA testi, spearman
korelasyon testi, coklu lineer regresyon, alici isletim karakteristik
egrisi (ROC) analizi kullanilmistir. P<0,05 degeri istatistiksel
olarak onemli kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 416 hastanin yas ortalamasi
61,74£11,27dir (minimum: 35-maksimum: 89). Hastalarin
sosyodemografik ozellikleri ve hastalik siddeti ile ilgili bilgileri
Tablo 1’de verilmistir. Hastalarin %66,3’ti erkek ve %9,6'si SYNTAX
skoruna gore yiiksek riskli gruptadir.

Hastalarin SYNTAX skoruna gore olctimleri karsilastinldiginda
TyG indeksi, TG ve achk glukozu degerlerinde istatistiksel olarak
onemli farkliligin oldugu bulunmustur (p<0,001).

TyG indeksinin SYNTAX risk grubuna gore arttigi bulunmustur.
SYNTAX vyiiksek risk grubunda olan kisilerin TyG indekslerinin;
SYNTAX distik ve orta risk grubundan yiksek oldugu
bulunmustur. Ve yine SYNATX orta risk grubunda olan kisilerin
TyG indeksinin SYNTAX distk risk grubunda olan kisilere gore
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 2).

SYNTAX risk grubuna gore TyG indeks degerlerinin dagilimi
Grafik 1’de verilmistir.

SYNTAX risk skoru ile TyG indeksi, total kolesterol, yiiksek
dansiteli liporotein (HDL) ol¢timleri arasindaki korelasyonlara
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bakildiginda istatistiksel olarak ©nemli iliskilerin oldugu
bulunmustur. SYNTAX skoru ile TyG indeksi arasinda pozitif
yonde orta giicte, yas ile pozitif yonde zayif, HDL ile negatif
yonde zayif iliski vardir (Tablo 3).

SYNTAX skorunu tahmin etmek icin olusturulan coklu lineer
regresyon modelinin onemli oldugu bulunmustur. Modele dahil
edilen bagimsiz degiskenler TyG, yas, total kolesterol, dusik
dansiteli lipoproteindir (LDL). Modelin bagimli degiskeni SYNTAX
skorudur. Analizde Forward modeli kullaniimistir. Dort basamakli
model olusmus ve her bagimsiz degiskenin modele onemli
katki yaptigi bulunmustur. Son model bagimsiz degiskendeki
degisimin %42,3’tinu aciklamaktadir. Modele en cok katkiyi
yapan (aciklayici) degisken TyG indeksidir. Bagimh degiskendeki
(SYNTAX skoru) degisimin %33,9unu aciklamaktadir. TyG
indeksindeki bir birimlik artis SYNTAX skorunda 19,71 birimlik,
yastaki bir birimlik artis skorda 0,249 birimlik artisa, LDL'deki bir
birimlik artis 0,071 birimlik artisa neden olmaktadir (Tablo 4).

SYNTAX skorunda yiksek riskli hastalarin ayirt edilmesinde
TyG indeksinin tani testi olarak kullanip kullanilamayacagini
degerlendirmek icin ROC analizi yaptimistir. Egri altindaki alanin
(AUC) anlamhi oldugu ve yiiksek riskli hastanin ayirt edilmesinde
TyG indeksinin iyi bir tani testi oldugu bulunmustur (Grafik
2). TyG indeksinin dogru karar vermede giictintin iyi oldugu
goriilmektedir (AUC: 0,859) (Tablo 5). TyG indeksinin yiiksek
risk degil/yliksek risk ayriminin yapilmasinda yiiksek risk tanisi
konulmasinda giiclii bir test oldugu bulunmustur ve bu ayrimin
yapilmasinda tavsiye ettigimiz cut-off degeri 5,21'dir. Bu cut-
off degerinin duyarlihgr %80, ozgullugi %85'dir ve Tablo 5'te
gosterilmistir.

TARTISMA

Bizim calismamizda ise TyG indeksinin AKS ile acile
basvuran hastalarda KVH siddetinin gostergesi SYNTAX skoru

Tablo 1. Hastalarin sosyodemografik ve hastalik ozellikleri

Ozellik n %
Cinsiyet

Erkek 276 66,3
Kadin 140 33,7
Yas

35-50 71 171
51-65 181 43,5
66 ve Ustl 164 39,4
SYNTAX skor grubu

Dusuik 271 65,1
Orta 105 25,2
Yiiksek 40 9,6
Toplam 416 100,0
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Tablo 2. Syntax grubuna gore dlciimlerin karsilastirilmasi

Bull Cardiovasc Acad 2024;2(3):69-75

SYNTAX grup
Diistik risk Orta risk Yiiksek risk
X xS Medyan (IQR) | X £ SS Medyan (IQR) X xS Medyan (IQR) | p-degeri
TyG indeks 4,80+0,29 4,78 (0,40) 5,0910,35 5,15 (0,42) 5,3210,28 5,36 (0,21) <0,001
LDL 118,07+35,34 118,00 (50) 116,03+42,61 113,00 (62,5) 126,78+50,00 116,50 (64,8) 0,323
HDL 43,25%13,24 42,00 (14,3) 41,26111,21 39,00 (10,1) 39,3619,75 38,55 (11,7) 0,074
Trigliserit 148,86+75,08 129,00 (84,3) | 168,46+91,55 159,00 (102,3) 206,55+100,02 192,00 (73,5) <0,001
Achik glukoz 115,94+39,55 103,00 (31) 71,53 192,00 (104) 230,90+57,34 224,50 (60,5) <0,001
Total kolesterol 189,76+42,90 191,00 (59) 185,86£51,69 | 180,50 (68) 197,80+62,53 190,00 (84,8) 0,400
SS: Standart sapma, TyG: Trigliserit/glukoz, LDL: Dustik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli liporotein, IQR: Ceyrekler arasi aralik
6,50 ROC Analizi
o 10
6,001
o —_ ° 05
o
8
., 5501 T
f) 0564
'g
= 5,00 2
5 & 0
4,507 '
A1 N 0.2
L 8
4,001
Diigiik orta Yiiksek ) 02 04 06 08 10
SYNTAX GRUP Spesifite

Grafik 1. SYNTAX grubuna gore TyG indeksi dagilimlari
TyG: Trigliserit/glukoz
ile arasindaki iliski incelenmistir. TyG indeksinin SYNTAX risk
grubuna gore arttigi, SYNTAX yiiksek risk grubunda olan kisilerin
TyG indekslerinin distik ve orta risk grubundan yiiksek oldugu,
orta risk grubunun ise dusik risk grubundan anlamli olarak
ylksek oldugu bulunmustur. SYNTAX skorunu tahmin etmek icin
olusturulan coklu lineer regresyon modelinin 6nemli oldugu TyG
indeksindeki bir birimlik artis SYNTAX skorunda 19,71 birimlik
artisa neden oldugu ve SYNTAX skorundaki degisimin %33,9’unu
acikladigr bulunmustur. TyG indeksinin  SYNTAX skorundaki
yuksek risk degil/yiiksek risk ayriminin yapilmasinda iyi bir test
oldugu, indeks ytksekliginin yuksek risk lehine tanisal oldugu
bulunmustur (AUC: 0,859) ve tavsiye ettigimiz cut-off degeri
5,21dir.

da Silva ve ark. (11) TyG'nin semptomatik koroner arter
hastaligl olan hastalarda daha yiiksek oldugu, cinsiyet, yas ve
hipoglisemik, anti-hipertansif, antikoagtilan ve lipid dstriic
ajanlarin kullanimi gibi kanstirici faktorleri kontrol ettikten
sonra da sonuclarin ayni oldugunu bulunmustur (11). Luo
ve ark. (13) tarafindan yapilan calismada PKG sonrasi akut ST
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Grafik 2. Egri altindaki alanlar
ROC: Alici isletim karakteristik egrisi

Tablo 3. SYNTAX skoru ile korelasyonlar

SYNTAX skoru
Degiskenler r p-degeri
TyG indeks 0,595 <0,001
Yas 0,270 <0,001
Total kolesterol -0,043 0,388
LDL 0,000 0,998
HDL -0,186 <0,001
TyG: Trigliserit/glukoz

yukselmeli miyokard enfarktisli hastalarda yiiksek TyG'nin kot
prognoz ile iliskili oldugu bulunmustur. TyG indeksi ST segment
yiikselmeli MI (STEMI) hastalarinda, PKG'den sonraki 1 yil icinde,
kafa kanistirici faktorlerden bagimsiz olarak, en yiiksek risk
ceyreginde olanlar icin 1.529 kat major advers kardiyovaskiiler
ve serebral olaylarin (MACCE) riskini artmis olarak bulmuslardir.
STEMI hastalarinda PKG sonrasi MACCE olusumunu 6éngoren
TyG indeksinin AUC: 0,685 olarak bulunmustur. Bu calismada
STEMI hastalarinda daha yiiksek TyG indeks seviyelerinin artan
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Tablo 4. SYNTAX skoru tahmini coklu lineer regresyon analizi

Model %95,0 giiven araligi B icin Coklu dogrusallik

B p-degeri Alt sinir Ust sinir Tolerans VIF

1 Constant -78,17 <0,001 -91,213 -65,142

R°=0,339 TyG indeks 19,32 <0,001 16,685 21,964 1,000 1,000
Constant -90,71 <0,001 -103,799 -77,633

§2:0,397 TyG indeks 18,67 <0,001 16,137 21,202 0,993 1,007
Yas 0,256 <0,001 0,175 0,337 0,993 1,007
Constant -89,09 <0,001 -102,087 -76,099

3 TyG indeks 19,63 <0,001 17,052 22,221 0,935 1,070

R*=0,406 Yas 0,244 <0,001 0,163 0,324 0,984 1,016
Total kolesterol -0,030 0,003 -0,049 -0,010 0,936 1,068
Constant -88,47 <0,001 -101,355 -75,601
TyG indeks 19,71 <0,001 17,152 22,273 0,935 1,070

12:0,417 Yas 0,249 <0,001 0,169 0,329 0,982 1,018
Total kolesterol -0,081 <0,001 -0,120 -0,042 0,225 4,446
LDL 0,071 0,003 0,024 0,118 0,229 4,374

SYNTAX skoru tahmini icin kurulan regresyon modelinin sonucuna gore elde edilen tahmini regresyon denklemi; Tahmini SYNTAX skoru = -88,47 + 19,71

x TyG indeksi + 0,249 x yas — 0,081 x total kolesterol + 0,071 x LDL

TyG: Trigliserit/glukoz, LDL: Duisiik dansiteli lipoprotein, VIF: Varyans enflasyon faktori

Tablo 5. SYNTAX skoru tanisi icin TyG indeksi egri altindaki

alanlar

. %95 giiven aralig

Alan SH p-degeri .
Alt sinir Ust sinir
0,859 0,033 <0,001 0,794 0,924
Duyarlihk- Youden’s

Cutoff o oullik %) indeks LR (+) LR ()
5,215 80-85 0,654 5,47 0,23
TyG: Trigliserit/glukoz, SH: Standart hata, LR: Olabilirlik orani

MACCE riski ile iliskili oldugu bulunmus ve TyG indeksi icin
PKG uygulanan STEMI hastalarinda klinik sonuclarin gecerli bir
ongoricisi olabilir denmistir (13). Mao ve ark. (14) tarafindan
ST segment vyiikselmesi olmayan akut koroner sendromda
(NSTE-AKS) TyG indeksinin kardiyovaskiiler risk faktorleri ve
sonuclari ile iliskisi arastirilmistir. Artan TyG indeksi ile glukoz
metabolizmasi bozuklugu, MetS ve major advers kardiyovaskiiler
olaylarin (MACE) prevalansinin arttigi bulunmustur. TyG indeksi,
kardiyovaskdiler risk faktorleri icin giiclii bir tanisal performans
gostermistir ve bagimsiz olarak SYNTAX skoru ile iliskili
bulunmustur [olasilik orani (OR): 6.055, %95 giiven araligi (GA):
2,915-12,579]. MACE lerin riski dusiik TyG indeksi ve yiiksek TyG
indeksi gruplari icin sirasiyla %12,8 ve %22,8 olarak bulunmus ve
dusik TyG indeksi grubuna kiyasla yiiksek TyG indeksi grubunda
MACE riski 1,7 kat yiiksek olarak bulunmustur. Cok degiskenli Cox
regresyon analizinde ayrica TyG indeksinin MACElerin bagimsiz
bir tahmin ettiricisi oldugu gérulmustir [hazard orani (HR):
1,878]. Sonug olarak TyG indeksinin NSTE-AKS'de koroner arter

hastaligi siddeti iliskili oldugu ve kardiyovaskiiler sonuclarin
bagimsiz bir gostergesi olabilecegi vurgulanmistir (14).

Jinveark. (5)tarafindan koronerarter hastaligi olan hastalarda
kardiyovaskiiler sonuclari tahmin etmek icin TyG incelenmistir
TyG indeksinin kardiyovaskiler olay riski ile pozitif olarak
iliskili oldugu bulunmustur (HR: 1,364, p=0,005). Kaplan-Meier
analizinde TyG indeksinin en yiiksek ceyregi icindeki hastalarda
en dusik sagkalim oranlarinin oldugu gosterilmistir (p=0,029).
Ayrica, TyG indeksinde 1 standart sapma artis, %23,2 (HR: 1,232)
daha yiiksek kardiyovaskiiler olay riski ile iliskilendirilmis ve
TyG indeksinin diger TG veya glisemik ile ilgili belirteclere gore
daha ustin oldugu bulunmustur. Bu ¢alisma ile TyG indeksinin
gelecekteki kardiyovaskdler olay ile pozitif olarak iliskili oldugunu
gosterilmis TyG'nin KAH’li hastalarda klinik sonuclari tahmin
etmekicinyararli bir belirtec olabilecegini belirtilmistir (5). Park ve
ark. (15) yaptigi calismada ise yuikseltilmis TyG indeksinin koroner
arter kalsifikasyonunun ilerlemesini ongordigi belirtilmistir.
En yiiksek ve en distik TyG indeksi tertilleri karsilastirldiginda,
yiiksek TyG indeksi olan kisilerde koroner arter kalsifikasyon
progresyon riski 1,82 kat artmis olarak bulunmustur. TyG
indeksinin koroner arter kalsifikasyon progresyonun bagimsiz
bir prediktori oldugu vurgulanmistir (15). Kore’de yasayan
yetiskinlerde TyG ile arteriyel sertlik arasindaki iliski incelenmis,
TyG indeksi Koreli yetiskinlerde artan arteriyel sertlik ile bagimsiz
olarak iliskili bulunmustur (8).

Lee ve ark. (16) tarafindan yapilan calismada koroner arter
stenozu prevalansi TyG tertilesi daha yiiksek olan deneklerde TyG
tertilesi dustik olanlara kiyasla daha ytiksek bulunmustur (%14’e
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karsi %7,8, p=0,022). Coklu regresyon analizinde, TyG indeksinin
en ylksek ylzdesi, diger karistiricilar icin diizeltme yapildiktan
sonra koroner arter stenozu icin bagimsiz bir risk faktori olarak
bulunmustur (OR=3,19) (16). Ma ve ark. (17) tarafindan tip 2
diabetes mellituslu (T2DM) ve AKS'li hastalarda perkiitan koroner
miidahale sonrasi kardiyovaskiiler sonuclari tahmin etmek icin
TyG kullanilmistir. Toplamda perkitan koroner anjiyoplasti
uygulanan T2DM ve AKSli 776 hasta analize dahil edilmistir.
Otuz aylik medyan takip siiresi boyunca 188 hastada (%24,2) en
az 1 kardiyovaskiiler olay gelismistir. En yiiksek ve en disiik TyG
indeksi tertilleri karsilastinldiginda, yiiksek tertildeki hastalarda
kardiyovaskiiler olay gelisme riski 2,17 kat daha yiksek
bulunmustur. TyG indeksi olumsuz kardiyovaskiiler olaylar ile
anlamli ve pozitif bir sekilde iliskili bulunmus ve TyG indeksinin
T2DM ve AKS'li hastalarda PKG sonrasi olumsuz kardiyovaskuiler
sonuglar icin degerli bir prediktor olabilecegi belirtilmistir (17).

Sanchez-ifligo ve ark. (18) da TyG indeksi seviyesinin
karistirici faktorlerden bagimsiz olarak en yiiksek riskli beste
birlik gruptakiler icin 2,32 kat (%95 GA: 1,65-3,26) ve dordiinci
beste birlik dilimdekiler icin 1,52 kat artan KVH riski ile anlaml
sekilde iliskili oldugu bulunmustur. ROC analizinde AUCler
Framingham modeli icin 0,708 (0,68-0,73) ve Framingham +
TyG indeks modeli i¢in 0,719 (0,70-0,74) olarak bulunmustur
(p=0,014). insilin direncini yansitan basit bir olciim olan
TyG indeksinin kardiyovaskiiler olay gelistirme riski yiiksek
olan bireyleri erken teshis etmek icin faydal olabilecegi
belirtilmistir (18). Wang ve ark. (10) tarafindan TyG indeksinin
diyabetli ve AKS'li hastalarda olumsuz kardiyovaskiler olaylari
ongorme durumu arastinlmistir. MACE insidansinin 3 yilhk
bir takipte TyG indeksinin artmasi ile arttigi bulunmustur. TyG
indeksi tertilleri arasinda olaysiz hayatta kalma oranlarinda
onemli farkhhiklar bulunmustur. Cok degiskenli Cox regresyon
analizinde TyG indeksinin MACE'nin bagimsiz bir ongoriclsi
oldugu bulunmustur (%95 C1=1.201-1.746; p<0,001). MACE'yi
ongormek icin optimal TyG indeksi kesme degeri 9,323 olarak
bulunmustur (duyarlilik %46,0; ozgillik %63,6; AUC=0,560;
p=0,001) (10). Bizim ¢alismamizda ise TyG indeksinin hastalik
siddetinin ongordurtctsi oldugu bulunmustur ve yiksek riskli
hastalik siddetinin ayriminda TyG indeksi kesme degeri 5,21
olarak bulunmustur.

Li ve ark. (19) tarafindan yapilan calismada TyG indeksi risk
degerlendirmesinde 1. ceyrege (en disik TyG indeksi) karsi 3.
ve 4. ceyrekler sirasiyla 1,33 ve 1,72 kat artmis KVH olaylan
riski ile iliskilendirilmistir. Karistirici faktorler kontrol edildikten
sonra da TyG indeksi KVH olaylarini tahmin etmede onemini
korumustur (duzeltilmis HR=1,43). TyG'nin aracilik ettigi bir
etkinin oldugu bulunmustur. Bu nedenle TyG'nin rutin olarak
olctilmesinin gerekli oldugu, TyG indeksinin klinik uygulamada
KVH olaylarini tahmin etmek icin faydali olabilecegi belirtilmistir
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(19). Literattirde yapilan diger calismalarda bizim calismamizin
sonuclarr ile benzerlik gostermektedir. KVH’lerin ve hastalik
siddetinin  ongorilmesinde TyG indeksinin kullanilabilecegi
gortlmektedir.

Calismanin Kisithiliklan

Konu ile ilgili onceki arastirma calismalarinin eksikligi,
tartisma ve referans alma acisindan kisitlayici bir faktor
olmustur. Acil servise gogiis agrisi ile basvuran hastalarda
istenilen laboratuvar tetkikleri arasinda lipit profilinin rutin
olarak calisilmiyor olmasi, calismaya dahil edilen hasta sayisinin
cok daha fazla olmasini sinirlayici etken olmustur.

SONUG

Calismamizin sonuclarina gore hastalarin SYNTAX skoruna
gore TyG indeksi, degerlerinde istatistiksel olarak onemli
farkliligin oldugu bulunmustur. TyG indeksinin SYNTAX risk
grubuna gore arttigi bulunmustur. SYNTAX yiiksek risk grubunda
olan kisilerin TyG indekslerinin; SYNTAX disik ve orta risk
grubundan yiiksek oldugu bulunmustur. Ve yine SYNTAX orta
risk grubunda olan kisilerin TyG indeksinin SYNTAX dusuk risk
grubunda olan kisilere gore anlamli olarak yiiksek oldugu
bulunmustur. SYNTAX skorunu tahmin etmek icin olusturulan
coklu lineer regresyon modelinin  6nemli oldugu TyG
indeksindeki bir birimlik artis SYNTAX skorunda 19,71 birimlik
artisa neden oldugu ve SYNTAX skorundaki degisimin %33,9’unu
actkladigl bulunmustur. TyG indeksinin  SYNTAX skorundaki
yuksek risk degil/ytiksek risk ayriminin yapilmasinda yiiksek
risk tanisi konulmasinda iyi bir tani testi oldugu bulunmustur
ve calismamizin sonuclarina gore tavsiye ettigimiz cut-off
degeri 5,21dir. Bu cut-off degeri icin duyarhlig %80, 6zgulligu
%85'dir. KVH, diinya capinda dnde gelen morbidite ve mortalite
nedenidir. Gortinirde saglikli kisilerin  KVH baslangicindan
once erken risk tespiti, kardiyovaskiiler olaylarin onlenmesinde
klinik oneme sahiptir. TyG indeksi KVH hastalik siddetinin
ongorilmesinde kullanilabilecek bir indekstir. Acillerde ve
polikliniklerde hastalarin risk degerlendirmesinin yapiimasinda
kullaniimasini tavsiye ediyoruz.
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Predictive Value of Shock Index for In-hospital Mortality
among Patients with Multivessel Disease Diagnosed with Acute
Coronary Syndrome

Sok indeksinin Coklu Damar Hastaligi Saptanan Akut Koroner Sendrom
Hastalarindaki Hastane ici Mortaliteyi Ongordiiriicii Degeri
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Objectives: To evaluate the association between shock index (SI) and in-hospital mortality in patients with multivessel disease in acute
coronary syndrome.

Materials and Methods: A total of 623 patients with multivessel disease who were diagnosed with acute coronary syndrome and underwent
coronary angiography with revascularization therapy via primary percutaneous coronary intervention or coronary artery bypass surgery were
enrolled in our study. The SI was calculated by dividing the heart rate by the systolic blood pressure.

Results: The deceased patients had significantly lower systolic blood pressure and higher heart rate than those without mortality (p<0.001
for all). In multivariable cox regression analysis, age, lower left ventricular ejection fraction, higher anatomical SYNTAX score, and SI
were independent predictors of in-hospital mortality. The receiver operating characteristic curve analysis exhibited that SI had adequate
discriminative power for predicting in-hospital mortality (area under the curve: 0.711, 95% confidence interval: 0.632-0.789, p<0.001).

Conclusion: The shock index was found to be an independent predictor of mortality in patients with multivessel disease diagnosed with acute
coronary syndrome.

Keywords: Shock index, acute coronary syndrome, mortality

Amac: Biz bu calismamizda akut koroner sendromlu olgularda cok damar hastaligi saptanan durumlar da sok indeksinin hastane ici mortalite
tizerine olan etkisini degerlendirmek istedik.

Yontem ve Gerecler: Calismamiza akut koroner sendrom tanisi alan, cok damar hastaligi saptanan ve koroner anjiyografi ve primer perkiitan
koroner girisim ya da koroner arter by-pass cerrahisi yolu ile tedavi edilen 623 hasta dahil edildi. Sok indeksi kalp hizini sistolik kan basincina
bolerek hesaplandi.

Bulgular: Mortalite saptanan olgularda istatistiksel olarak kan basinci daha dusukti ve kalp hizi diger gruba kiyasla daha yiksekti (p<0,001).
Cok degiskenli Cox regresyonan alizinde yas, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, yiiksek anatomik SYNTAX skoru ve sok indeksi hastane
ici 6ltiim icin ongordiriict olarak bulundu. Alicr isletim karakteristik egrisi analizinde sok indeksinin yeterli derecede mortalite ongordiriici
istatistiksel glicti oldugu tesbit edildi (egri altindaki alan: 0,711, %95 guven araligi: 0,632-0,789, p<0,001).

Sonug: Sok indeksi akut koroner sendromlu cok damar hastaligi olgularinda mortalite ongordiriiciisii olarak saptanmistir.

Anahtar Kelimeler: Sok indeks, akut koroner sendrom, mortalite
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INTRODUCTION

In recent years, despite a decline in the incidence of
multivessel coronary artery disease (MVD) among patients
with acute coronary syndrome (ACS), it remains a prevalent
condition. MVD is observed in approximately 40-66% of patients
with ACS who undergo coronary angiography (1-4). The presence
of MVD negatively affects the success of revascularization
and cardiovascular outcomes, making it highly significant for
patients with ACS (3-5). Therefore, numerous studies have been
conducted on revascularization strategies and timing for this
patient group, one of the most well-known being the Synergy
between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and
Cardiac Surgery (SYNTAX) trial (6-9).

MVD represents a significant portion of ACS and is
frequently encountered in clinical practice. Therefore,
predicting adverse cardiovascular outcomes in this
patient group is of particular importance. One of the most
important determinants of mortality in patients with MVD
is the treatment modality. Although there is conflicting
evidence regarding the superiority of routine complete
revascularization versus culprit lesion-only intervention,
it has been clearly demonstrated that both surgical and
percutaneous revascularization provide a significant
advantage over medical treatment (10-12). Another variable
associated with adverse cardiovascular outcomes is the
SYNTAX score. Serruys et al. (9) revealed that patients treated
with percutaneous coronary intervention (PCl) and with a
high SYNTAX score experienced significantly higher rates of
major cardiovascular and cerebrovascular events.

The shock index (SI), calculated by dividing the heart
rate by the systolic blood pressure, is a highly useful clinical
variable for predicting mortality in patients with ST-segment
elevation myocardial infarction (STEMI) and non-ST-segment
elevation myocardial infarction (NSTEMI) (13,14). Additionally,
a meta-analysis has shown that the SI predicts in-hospital
mortality as well as short- and long-term adverse outcomes
in patients with acute myocardial infarction (M) (15). The SI,
an inexpensive, quickly calculated, risk-free, and reproducible
parameter that does not require any laboratory values,
appears to be a beneficial metric for identifying patients at
high risk for mortality in ACS patients. Considering that nearly
50% of ACS cases involve MVD, the predictive significance of
the SI specifically in this patient population has yet to be
clearly established. Our aim was to evaluate the association
between SI and in-hospital mortality in patients with MVD
who were admitted for ACS and treated with PCl or surgical
revascularisation.

MATERIAL AND METHODS

The medical records of consecutive patients admitted to
the Department of Cardiology of University of Health Sciences
Turkey, Dr. Siyami Ersek Thoracic and Cardiovascular Surgery
Training and Research Hospital and Atasehir Memorial Hospital
from January 2015 to December 2020 were reviewed. Patients
with multivessel disease who were diagnosed with ACS and
underwent coronary angiography with revascularization therapy
via primary PCl or coronary artery bypass surgery were recruited
in our study. ACS in American College of Cardiology/American
Heart Association guidelines were used to diagnose ACS. Acute
chest pain or overwhelming shortness of breath with persistent
ST-elevation is suggestive of STEMI in patients with true posterior
MI (1). Patients with new-onset symptoms without persistent ST-
segment elevation on ECG with cardiac troponin increase higher
than normal limits were diagnosed as NSTEMI, whereas patients
without any of the above-mentioned features with new-onset
symptoms suggestive of ischemia were diagnosed as unstable
angina pectoris (1). All patients underwent invasive evaluation
in line with recent guidelines (1).

The baseline clinical and demographic features of patients,
including body mass index; hypertension (HT); diabetes mellitus
(DM); premature family history; hyperlipidemia; smoking and
vascular disease, defined as a history of prior MI, peripheral
arterial disease (PAD), and ischemic stroke or transient ischemic
attack due to thromboembolism in the carotid or vertebral
arteries, were obtained. PAD was defined as atherosclerotic
disease in the arteries other than the coronaries in conjunction
with exercise-related claudication, revascularization therapies,
reduced or absent pulsation, amputation, or angiographic
stenosis of >50%. Fasting blood glucose levels >125 mg/
dL or current use of antidiabetic medications were defined
as DM. Resting blood pressure >140/90 mmHg on at least
two measurements or using antihypertensive pharmacologic
treatment was defined as HT. The National Cholesterol
Education Program-3 recommendations were used to define
hyperlipidemia. The current cigarette smoking status was
defined as smoking more than 10 cigarettes per day for at least
1 year without an attempt to be quit. The presence of heart
disease or sudden cardiac death in a first-degree relative male 55
years old or in a female 65 years old was indicated as a positive
family history. Patients with a left ventricular ejection fraction
(LVEF) of 40% and associated symptoms were defined as those
with congestive heart failure.

Our data were obtained after carefully evaluating 998
patient’s record by using our database. A total of 623 patients
were recruited after the final evaluation. Patients with single-
vessel disease (n=246), only side branch disease (n=42), no
significant coronary artery disease or other evident causes of
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coronary pain such as significant myocardial bridging or diffuse
coronary spasm during angiography (n=17), malignancy (n=10),
active infection (n=9), end- stage renal disease or receiving
hemodialysis (n=19), and any missing information (n=32) were
excluded from the study.

Vital signs, including blood pressure and heart rate, were
obtained from recorded data at admission. The SI was calculated
using the following formula: heart rate (bpm)/systolic blood
pressure (mmHg). Blood glucose, creatinine, total cholesterol,
low-density lipoprotein cholesterol, high-density lipoprotein
cholesterol, and triglyceride levels were determined according
to the admission blood samples. LVEF was measured using the
modified Simpson’s method in the apical 4- and 2-chamber
views in both end-diastole and end-systole.

Two experienced interventional cardiologists blinded to the
angiographic views of our study and patient data. The degree of
stenosis that decreased the luminal diameter by more than 50%
in the left main coronary artery (LMCA), left anterior descending
artery, left circumflex coronary artery, and right coronary artery
was defined as CAD. Quantitative evaluation of angiographic
stenosis was performed using the anatomical SYNTAX score
1 and the downloaded version from “www.syntaxscore.com”.
Two groups have been exhibited based on the occurrence of in-
hospital mortality.

In-hospital mortality, including all-cause mortality during
hospitalization, was the primary endpoint of the study. Mortality
information was obtained from the national death notification
system and hospital records. Our study protocol was approved
by the University of Health Sciences Turkey, Dr. Siyami Ersek
Thoracic and Cardiovascular Surgery Training and Research
Hospital Ethics Committee (number: E-28001928-604.01-
263765499, date: 27.12.2024). Due to the retrospective nature of
the study, informed consent was waived.

Statistical Analysis

Means =+ standard deviation are used for continuous variables
with normal distribution, and median interquartile ranges are
used if there are no normal distribution. The percentages are
used to evaluate the categorical variables. Categorical variables
were compared using the chi-square (y?) test. The Kolmogorov-
Smirnov test was used to determine whether the variables were
distributed normally. The choice of tests was the Student’s
t-test or Mann-Whitney U test to compare continuous variables
between groups, according to whether they were normally
distributed or not. Variables indicating in-hospital mortality with
a p-value <0.05 according to univariate analysis were included
in the multivariate cox regression analysis, and the results are
depicted as hazard ratios (HR) with 95% confidence intervals
(C1). To determine whether there was an additional benefit of
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using the SI to determine in-hospital mortality and to interpret
the sensitivity and specificity of the SI and its cut-off value for
mortality, a receiver operating characteristic (ROC) curve analysis
was performed. In addition, the AUC or C-statistic was used as a
measure of the predictive accuracy and capacity to discriminate
between the AUC ratio and the ROC curve analysis accompanied
by the 95% CI. AUC values greater than 0.70 were used as a good
indicator of predictive performance, whereas those less than
0.70 were classified as inadequate. Kaplan-Meier survival curves
and long-rank tests were used to demonstrate the time to event
curves in the graphics. P-values <0.05 have been indicated
statistical significance. The Statistical Package for the Social
Sciences version 24.0 software (IBM Corp., Armonk, NY, USA) was
used for statistical analyses.

RESULTS

The study population included 623 patients with ACS
with a mean age of 61.9£12.2 years. Patients with mortality
were significantly older (68.9+13.3 vs. 61.2£11.9; p<0.001).
Furthermore, mortality was higher in male patients (p=0.000).
There were no significant differences between the groups in
terms of other cardiovascular risk factors, cardiovascular disease
history, and medications (p>0.05 for all). Moreover, patients who
developed mortality had lower LVEF (41.4+11.1 vs. 46.0£10.1;
p=0.001) and higher Killip class (p=0.022) than those who did
not suffer from mortality. In terms of adverse events during
hospitalization, acute heart failure (p<0.001), cardiogenic
shock (p<0.001, fatal ventricular arrhythmias (p<0.001), high-
grade atrioventricular block requiring pacemaker implantation
(p<0.001), acute renal failure (p=0.002), and ischemic
cerebrovascular accident (p<0.001) were significantly more
frequent in patients with mortality. On the other hand, no
significant differences were observed between the groups in
terms of post-procedural Ml and major bleeding (p>0.05 for all).

Additionally, there was no difference between the groups in
terms of biochemical markers and hematological parameters
(p>0.05 for all). In addition, patients with mortality had
significantly lower systolic blood pressure, whereas they had
higher heart rate and SI values than those without mortality
(p<0.001 for all). The detailed demographic, clinical, and
laboratory parameters of all study participants and their
comparisons between the two groups are presented in Table 1.

Considering the angiographic and procedural parameters of
all study population, patients in the mortality group had more
three-vessel disease (p=0.010) and more extensive and severe
coronary disease, as determined by the SYNTAX score, compared
with the others (p<0.001).

In addition, patients who died during the hospitalization
period had more LMCA disease (p=0.008) and needed more
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Table 1. Demographic, clinical, and laboratory parameters of survivors and non-survivors

Variables All populations Survivor Non-survivor p-value
(n=623) (n=564, 90.5%) (n=59, 9.5%)
Male gender, n % 488 (73.3) 450 (79.8) 38 (64.4) 0.006
Age, years 61.9+12.2 61.2+11.9 68.9+13.3 <0.001
BMI (kg/m?) 259425 259125 261124 0.713
Hypertension, n (%) 149 (23.9) 135 (23.9) 14 (23.7) 0.972
Diabetes mellitus, n (%) 103 (16.5) 92 (16.3) 11 (18.6) 0.646
Dyslipidemia, n (%) 299 (48.0) 270 (47.9) 29 (49.2) 0.851
Smoking frequency, n (%) 140 (22.5) 128 (22.7) 12 (20.3) 0.680
Family history, n (%) 224 (36.0) 200 (35.5) 24 (40.7) 0.427
Heart failure, n (%) 48 (7.7) 42 (7.4) 6(10.2) 0.456
CAD history, n (%) 101 (16.2) 90 (16.0) 11(18.6) 0.594
MI history, n (%) 67 (10.8) 57 (10.1) 10 (16.9) 0.106
PCl history, n (%) 69 (11.1) 63(11.2) 6(10.2) 0.816
CABG history, n (%) 27 (4.3) 25 (4.4) 2(3.4) 0.708
PAD history, n (%) 9(1.4) 7(1.2) 2(3.4) 0.188
CVA history, n (%) 10 (1.6) 8 (1.4) 2(3.4) 0.252
Chronic renal failure, n (%) 18(2.9) 15(2.7) 3(5.1) 0.270
COPD, n (%) 8(1.3) 6(1.1) 2(3.4) 0.131
Medications, n (%)
Acetylsalicylic acid 87 (14.0) 80 (14.2) 7(11.9) 0.625
P2Y12 receptor blockers 15 (2.4) 14 (2.5) 1(1.7) 0.707
RAS blockers 81 (13.0) 69 (12.2) 12 (20.3) 0.078
Beta blockers 88 (14.1) 79 (14.0) 9(15.3) 0.794
Statins 86 (13.8) 76 (13.5) 10 (16.9) 0.462
Antianginals 29 (4.7) 28 (5.0) 1(1.7) 0.257
OADs 92 (14.8) 83 (14.7) 9 (15.3) 0.912
Insulin 25 (4.0) 22 (3.9) 3(5.1) 0.659
High KILLIP class, n (%) 48(7.7) 39 (6.9) 9 (15.3) 0.022
LVEF % 45.6+10.2 46.0+£10.1 41.4+11.1 0.001
SBP upon admission, n (%) 126£16.9 127116 112£23 <0.001
HR upon admission, n (%) 82.2+17.1 81+15 98+28 <0.001
Sl upon admission, n (%), IQR 0.64 (0.55-0.74) 0.64 (0.55-0.73) 0.73 (0.64-1.24) <0.001
Admission diagnosis, n (%)
STEMI 252 (40.5) 220 (39.1) 32 (54.2) 0.024
NSTEMI 345 (55.5) 320 (56.8) 25 (42.4) 0.033
UAP 25 (4.0) 23 (4.1) 2(3.4) 0.796
FBG, mg/dL 134.0+56.8 134.0£54.9 133.4+59.8 0.932
Creatinine, mg/dL, IQR 1.03 (0.85-1.10) 1.03 (0.85-1.10) 1.05 (0.90-1.15) 0.427
Total cholesterol level, mg/dL 206.9+48.1 207.1+£47.6 205.2+52.5 0.768
LDL-C, mg/dL 128.8+44.2 129.1+441 125.0+45.1 0.535
HDL-C, mg/dL 40.91+8.6 41.0£8.3 40.0£10.5 0.453
Triglyceride level, mg/dL, IQR 170.0 (122.0-247.0)  169.0 (122.0-246.5) | 170.0 (116.0-247.0)  0.659
Hemoglobin, g/dL 13.741.5 13.6+1.6 14.0£1.3 0.060
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Table 1. Continued

Variables All populations Survivor Non-survivor p-value
(n=623) (n=564, 90.5%) (n=59, 9.5%)
Admission diagnosis, n (%)
White blood cell count, 10°/L 8.612.4 8.612.4 8.612.3 0.972
Platelet, 10°/L 268.51£68.0 267.4167.2 278.9+78.9 0.220
FBG, mg/dL 134.01£56.8 134.01£54.9 133.4£59.8 0.932
Postprocedural MI, n (%) 12(1.9) 10 (1.8) 2(3.4) 0.390
Postprocedural acute heart failure, n (%) 31(5.0) 10 (1.8) 21 (35.6) <0.001
Postprocedural cardiogenic shock, n (%) 18 (2.9) 7(1.2) 11 (18.6) <0.001
Postprocedural acute renal failure, n (%) 21(3.2) 15(2.7) 6(10.2) 0.002
Postprocedural ischemic CVA, n (%) 9(1.4) 5(0.9) 4 (6.8) <0.001
Postprocedural major bleeding 18(2.9) 14 (2.5) 4 (6.8) 0.061
Postprocedural fatal VAs, n (%) 20(3.2) 8(1.4) 12 (20.3) <0.001
Postprocedural new AF, n (%) 7(1.1) 7(1.2) 0(0.0) 0.389
Postprocedural high-grade block, n (%) 13 (2.1) 4(0.7) 9(15.3) <0.001
Hospitalization period 3.0 (2.0-3.0) 2.0 (2.0-3.0) 5.0 (4.0-9.0) <0.001
AF: Atrial fibrillation, BMI: Body mass index, CABG: Coronary artery bypass graft, CAD: Coronary artery disease, COPD: Chronic obstructive pulmonary
disease, CVA: Cerebrovascular accident, FBG: Fasting blood glucose, HDL: High-density lipoprotein, HR: Heart rate, LDL: Low-density lipoprotein, LVEF: Left
ventricular ejection fraction, MI: Myocardial Infarction, OAD: Oral antidiabetic, PAD: Peripheral arterial disease, PCl: Percutaneous coronary intervention,
RAS: Renin angiotensin receptor, SBP: Systolic blood pressure, SI: Shock index, IQR: Interquartile range

emergency bypass surgery (p<0.001). In the present study,
577 patients (92.6%) underwent PCl for the culprit lesion, and
58 of them had poor thrombolysis in myocardial infarction
(TIMI) <3 flow. Patients with poor TIMI flow had a significantly
higher mortality (p=0.034). There were no significant differences
between the groups in terms of stent thrombosis (p=0.745).
The detailed procedural parameters of the participants are
summarized in Table 2.

To determine the independent predictors of in-hospital
mortality, we performed multivariate cox regression analysis
by including variables that exhibited statistically significant
relationships in the univariate analysis. The independent
predictors of in-hospital mortality were as follows according
to the univariate analysis; age, lower LVEF, higher anatomical
SYNTAX score, and SI (Table 3).

To test the diagnostic performance of SI in predicting in-
hospital mortality, we also performed ROC curve analysis. ROC
analysis exhibited that SI had adequate discriminative power
for predicting in-hospital mortality (AUC: 0.711, 95% Cl: 0.632-
0.789, p<0.001) (Figure 1). Furthermore, we observed that an
AUC value of 0.69 had a 68 % sensitivity and 65% specificity for
the prediction of mortality.

Kaplan-Meier curves indicated that high-risk patients with
higher SI values of 0.69 and above had significantly poorer
survey than the low-risk group during the follow-up period after
index hospitalization (p=0.001) (Figure 2).
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DISCUSSION

In this study, we investigated the variables that can
independently predict the in-hospital mortality rates of patients
with ACS and multivessel disease treated with PCl or surgical
revascularization. Age, lower LVEF, SYTANX score, and SI were
independent predictors of in-hospital mortality. In studies on
SI, the cut-off value associated with adverse cardiovascular
outcomes varies, but it is generally established at 0.7. In our
study, we found this cut-off value to be 0.69, which is consistent
with the results of other studies (15). Our results were concordant
with those of previous studies conducted on this patient group
(13-15).

Heart rate is an important prognostic indicator in ACS patients.
There is a significant relationship between an HR > 80 beats per
minute and in-hospital mortality in both STEMI and NSTEMI
patients (16). Bangalore et al. (17) noted a J-shaped relationship
between heart rate and in-hospital mortality in patients with
NSTEMI, indicating that both very slow and very fast heart rates
are associated with increased in-hospital mortality. In this study,
even in patients with heart rates within normal limits (60-100
bpm), a heart rate of 90-99 bpm is associated with approximately
a 50% increase in all-cause mortality (odds ratio: 1.49, 95% Cl:
1.32-1.68) (17). Similarly, Bangalore et al. (18) showed that
in patients with ACS, there is a |- or U-shaped relationship
between blood pressure and adverse cardiovascular events.
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Table 2. Angiographic and procedural parameters of survivors and non-survivors

Variables All populations Survivor Non-survivor p-value
(n=623) (n=564, 90.5%) (n=59, 9.5%)

Two vessel disease, n (%) 332 (53.3) 310 (55.0) 22 (37.3) 0.010

Three vessel disease, n (%) 290 (46.5) 253 (44.9) 37(62.7) 0.009

SYNTAX score 1 20.2+5.3 19.94+5.0 22.8+6.7 <0.001

Culprit lesion, n (%)

LAD and side branches 242 (38.8) 214 (37.9) 28 (47.5)

(X and side branches 105 (16.9) 95 (16.8) 10 (16.9)

RCA and side branches 252 (40.4) 233 (41.3) 19 (32.2) 0.657

By-pass grafts 10 (1.6) 9(1.6) 1(1.7)

Undetermined 14 (2.2) 13 (2.3) 1(1.7)

LMCA disease, n (%) 30 (4.8) 23 (4.1) 7(11.9) 0.008

CTO, n (%) 31 (5.0) 29(5.2) 2(3.4) 0.554

Bifurcation, n (%) 110 (19.1) 99 (19.0) 11 (20.8) 0.752

PCl, n (%) 577 (92.6) 524 (92.9) 53 (89.8) 0.390

CABG, n (%) 125 (20.1) 108 (19.1) 17 (28.8) 0.078

Urgent CABG, n (%) 15 (2.6) 6(1.1) 9(17.0) <0.001

PCl stent type, n (%)

BMS 197 (31.6) 177 (31.4) 20(33.9) 0.693

DES 426 (68.4) 387 (68.6) 39 (66.1)

Postprocedural TIMI <3 flow in culprit vessel 58 (9.3) 48 (9.5) 10 (16.9) 0.034

Stent thrombosis, n (%) 8(1.4) 7(1.3) 1(1.9 0.745

CABG: Coronary artery bypass graft, CTO: Chronic total occlusion, CX: Circumflex artery, LAD: Left anterior descending artery, LMCA: Left main coronary

artery, PCl: Percutaneous coronary intervention, RCA: Right coronary artery, TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction

Table 3. Factors independently associated with in-hospital mortality in univariate and multivariate Cox regression analyses

Variables Univariate Multivariate
HR (95% CI) p-value HR (95% CI) p-value
Age 1.053 (1.030-1.077) <0.001 1.041 (1.013-1.070) 0.004
Male Sex 0.458 (0.259-0.812) 0.007 0.531(0.258-1.092) 0.085
LVEF 0.959 (0.934-0.984) 0.001 0.942 (0.913-0.972) <0.001
High Killip class 2.423 (1.110-5.290) 0.026 2.191 (0.843-5.698) 0.108
TIMI <3 flow 0.456 (0.217-0.957) 0.038 0.550 (0.201-1.500) 0.243
SYNTAX score 1 1.108 (1.053-1.167) <0.001 1.065 (1.015-1.117) 0.006
SI 1.052 (1.037-1.067) <0.001 1.055 (1.038-1.073) <0.001
*The variables with a p-value of less than 0.05 in the univariate analysis were incorporated into the multivariate logistic regression analysis using the
Ent.er method. LVEF: Left ventricular ejection fraction, SI: Shock index, TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction, CI: Confidence interval, HR: Hazard
ratio

The relationship between blood pressure and adverse
cardiovascular events is applicable to both systolic and diastolic
blood pressure. In this study, blood pressure valuesbelow 110/70
mm Hg were found to be significantly associated with adverse
cardiovascular events, including death (18). In accordance with
these scientific findings, our study revealed that patients in
the in-hospital mortality group had lower mean systolic blood

pressure and higher mean heart rate than those in the survival
group.

Since Sl is a clinical parameter obtained by dividing the
heart rate by the systolic blood pressure, an increase in heart
rate and/or a decrease in blood pressure mathematically leads
to an increase in the Sl value. Since both high heart rate and low
blood pressure are associated with adverse outcomes in patients
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with ACS, the finding that elevated SI values were also linked
to negative outcomes is consistent with scientific evidence.
Hence, our study also identified an SI value of 0.69 or higher
as an independent predictor of in-hospital mortality in patients
with ACS. In addition to SI, other independent predictors of in-
hospital mortality include age, EF, and SYNTAX score. Advanced
age, low EF, and high SYNTAX scores were associated with adverse
outcomes in patients with acute M1 (19-21). In patients with MVD,
the significant association between advanced age, low EF, and
high SYNTAX scores and in-hospital mortality can be explained
by several factors. These factors include increased myocardial
damage leading to reduced myocardial systolic function due to
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Figure 1. Predictive performance of SI in determining in-hospital mortality

AUC: Area under the curve, Cl: Confidence interval, ROC: Receiver operating
characteristic curve, SI: Shock index
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Figure 2. The Kaplan-Meier curve demonstrated that patients with a high SI
value (=0.69) had a poorer prognosis than those with a low Sl value (<0.69)

SI: Shock index
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more complex coronary artery disease and the frailty of patients
due to advanced age.

The Sl was first introduced by Allgéwer and Burri (22) in 1967
to assess hemodynamic status and disease severity. Since then,
the SI has been used to evaluate various clinical scenarios across
different disciplines. The prognostic significance of this strategy
has been investigated not only for the severity of cardiovascular
disease but also for many patient groups, including emergency
medicine, trauma, obstetrics, and pediatrics (23). Only using
heart rate and systolic blood pressure to obtain this indicator
makes it a valuable parameter, as it can be easily applied to each
patient group through simple vital sign monitoring and provides
effective predictions about clinical outcomes.

Study Limitations

Although our study has the power to elucidate the prognostic
impact of SI, it has several limitations. First, our study has the
limitation of being a retrospective study with a small sample
size. Second, we calculated the SI only at the first admission;
thus, we could not evaluate the temporal changes in the SI and
its impact on in-hospital mortality. Finally, we do not have long-
term data on the patients’ primary endpoints, which can limit
the strength of the study.

CONCLUSION

In conclusion, our study found that the SI was a statistically
significant predictor of in-hospital mortality in patients with
MVD who were treated with PCl or surgical revascularization
for ACS. A significant proportion of patients with ACS have MVD,
highlighting the need for further studies to validate the clinical
importance of SI as an effective, simple, and cost-effective
predictor for these patients.
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ST Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom Tanili
Hastalarda Tam Kan Viskozitesinin Degerlendirilmesi

Evaluation of Whole Blood Viscosity in Patients with Non-ST Segment Elevation
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Amac: Calismamizda ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-AKS) tanili hastalarda tam kan viskozitesi (TKV) ile koroner arter
hastaliginin (KAH) yayginhgi ve ciddiyeti arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.

Yontem ve Gerecler: 01.01.2018-30.06.2019 tarihleri arasinda NSTE-AKS tanisi ile basvuran ve koroner anjiyografi uygulanan 205 hasta
retrospektif olarak analiz edildi. TKV; hematokrit (%) ve toplam plazma protein konsantrasyonunu (g/L) kullanan formiiller aracihgiyla hem
dustik kesme hizi (DKH) (0,5/s) (TKV_DKH) hem de yiiksek kesme hizi (YKH) (208/s) (TKV_YKH) i¢in hesaplandi. Calisma poptilasyonu SYNTAX
skoru dusiik (<23) ve orta/yiiksek (>23) olmak tizere iki gruba ve Gensini skoru (GS) medyan degere gore <30 ve >30 olarak iki gruba ayrilarak
analiz edilmistir.

Bulgular: istatistiksel olarak iki SYNTAX grubu arasinda hem TKV_YKH (16,4+1,02 vs. 16,1+1,1, p=0,139) hem de TKV_DKH (44,2+21,09 vs.
48,35%22,62, p=0,155) degerleri arasinda anlamh fark saptanmadi. iki Gensini grubu arasinda istatistiksel olarak hem TKV_YKH (16,2+1,07
vs. 16,5+1,04, p=0,183) hem de TKV_DKH (41,2421,9 vs. 45,1+21,4, p=0,210) degerleri arasinda da fark saptanmadi. Coklu degiskenli
regresyon analizi sonucunda diabetes mellitus (p=0,037), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) (p=0,002) ytiksek SYNTAX skoru icin,
ortalama trombosit hacmi (p=0,039), LVEF (p=0,033), yiiksek GS i¢in bagimsiz ongorddiriiciler olarak tespit edildi.

Sonug: NSTE-AKS tanili hastalarda TKV'nin; KAH'nin ciddiyeti ve yayginhgi icin ongordirticti olmadigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: Tam kan viskozitesi, ST segment yiikselmesiz akut koroner sendrom, SYNTAX skoru, Gensini skoru

Objective: In our study we aimed to evaluate the relationship between whole blood viscosity (WBV) and the complexity and severity of
coronary artery disease (CAD), in patients diagnosed with non-ST segment elevation acute coronary syndrome (NSTE-ACS).

Material and Methods: Two hundred and five patients who were admitted with the diagnosis of NSTE-ACS between 01.01.2018-30.06.2019 and
who underwent coronary angiography were analyzed retrospectively. WBV was calculated for both low shear rate (LSR at 0.5/s) and high shear
rate (HSR at 208/s) through formulas using hematocrit (%) and total plasma protein concentration (g/L). The study population was divided into
two groups according to SYNTAX as low (<23), moderate and high risk group (>23). Moreover the study population divided into two groups
according to Gensini score median values as <30 and >30.
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Results: There was no statistically siginficant difference betweeen the two SYNTAX groups for both WBV_HSR (16.4+1.02 vs. 16.1+1.1, p=0.139)
and WBV_LSR (44.2421.09 vs. 48.35+22.62, p=0.155). Also there was no statistically significant difference between the two Gensini groups for
both WBV_HSR (16.24+1.07 vs. 16.5+£1.04, p=0.183) and WBV_LSR (41.2£21.9 vs. 45.1+21.4, p=0.210). As a result of multivariate regression
analysis, diabetes mellitus (p=0.037) and left ventricular ejection fraction (LVEF) (p=0.002) founded as independent predictors for high
SYNTAX score, while mean platelet volume mean platelet volume (p=0.039) and LVEF (p=0.033) founded as independent predictors for high

Gensini score.

Conclusion: In patients admitted with the diagnosis of NSTE-ACS we found that the severity and complexity of CAD can not be predicted by

WBV.

Keywords: Whole blood viscosity, Non-ST segment elevation acute coronary syndrome, SYNTAX score, Gensini score

GIRIS

Koroner arter hastaliginin (KAH) altta yatan temel nedeni
aterosklerozdur. Endotelyal kayma gerilimi (ESS), aterosklerozun
olusumunu ve ilerlemesini onemli olctide etkiler (1). ESS ve
onun en 6nemli belirleyicisi olan tam kan viskozitesi (TKV) kanin
damarlarda akisina karsi gosterilen intrinsik direnc olarak kabul
edilir. TKV, AKS icin yeni bir risk faktori olarak kabul edilmistir
ve cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarin onemli bir belirleyicisi
olarak ortaya ¢ikmistir (2).

Daha once yapilan ¢alismalarda TKV'nin stent trombozunda
anlamli ve bagimsiz bir belirte¢ oldugu, yiksek SYNTAX skoru ve
ateroskleroz gelisimi ile iliskili oldugu, kalp yetmezliginde erken
ve uzun sireli prognozu ve akut inmeyi tahmin edebilecegi
rapor edilmistir (3-5).

SYNTAX ve Gensini skoru (GS) KAH’nin vyayginhgini ve
ciddiyetini gosterir. Medikal tedavi, perkiitan koroner girisim
(PKG) veya koroner cerrahi gibi tedavi stratejilerini planlamada
bu skorlar onemli rol oynamaktadir.

TKV'nin ateroskleroz ve trombiis gelisimi ile iliskisinden yola
cikarak calismamizda, NSTE-AKS ile basvuran hastalarda TKV ile
KAH yayginligi ve ciddiyeti arasindaki iliskinin SYNTAX ve GS'leri
kullanilarak degerlendirilmesi amaclanmistir.

YONTEM VE GEREGLER

Calisma Popiilasyonu Tanimi

Arastirmamiz, 01.01.2018-30.06.2019 tarihleri arasinda
klinigimizde NSTE-AKS tanisi ile interne edilen ve koroner
anjiyografi uygulanan hastalarin retrospektif olarak analiz ile
yapildi. Calismamiz Helsinki Bildirgesinde belirtilen esaslara
uygun olarak yapildi ve Saglik Bilimleri Universitesi, Kanuni
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi tarafindan onaylandi (karar numarasi: 2020-12, tarih:
06.05.2020).

Dahil Edilme Kriterleri

Koroner anatominin goriintilendigi en az bir damarda >%50
darlik saptanan NSTE-AKS tanisi ile takip edilmis olan hastalar

calismaya dahil edildi. AKS tanisi glincel kilavuzlara gore yapildi.
NSTE-AKS'nin klinik tablosu:

- Istirahatte uzun siireli gogiis agrisi (>20 dk);

- Yeni baslangicli angina [Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi
(CCS) sinif 2 veya 3];

- Daha once kararh durumda olan anginanin yakin zamanda
kararsiz hale gelmesi ve en azindan CCS sinif 3 angina (siddeti
giderek artan angina) siddetine ulasmasi veya

- Miyokart enfarkttisii sonrasi angina.

NSTE-AKS'nin karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢okmesi
veya gecici yikselmesi ve/veya T dalgasi degisiklikleri seklinde
degerlendirildi (6). Miyokart iskemisi ortaminda (gogus agrisi,
EKG degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket
anormallikleri)  troponin  dUzeylerindeki artis  miyokart
enfarktiisiiniin -~ gostergesi  olarak degerlendirildi. Miyokart
enfarktiisi icin kardiyak troponinin tani koydurucu sinir degeri,
st referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik katsayisi) orani
<%10 olan bir analiz yontemiyle olciildigiinde normal referans
popilasyonunda 99. yizdelik dilimi asan (iist referans sinir)
degerdir (6).

Diglanma Kriterleri
- CABG oykdisui olan hastalar,
- PKG oykusi olan hastalar,

- Trombotik veya aterosklerotik kokenli olmayan kardiyak
biyobelirtec yiiksekliginin gozlendigi AKSYyi taklit eden klinik
durumlar (pulmoner emboli, tasiaritmiler, vazospazm, koroner
yavas akim vb.),

- Oral antikoagiilan kullanim oyksi olan hastalar,

- Ciddi kalp kapak hastaligi ve protez kalp kapag olan
hastalar,

- Malignite oykisu olan hastalar,

- Anemisi olan hastalar (erkeklerde hemoglobin degerinin
<12 gr/dL, kadinlarda hemoglobin degerinin <11 gr/dL olan
hastalar),

- Son 3 ayda kan transflizyonu oykdisu olan hastalar,

- Kronik otoimmiin hastalik 6ykisi olan hastalar,
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- Aktif enfeksiyonu olan hastalar,

- Dekompanse solunum yetmezIigi olan hastalar,

- ileri renal yetmezligi olan hastalar (GFR <30 mL/dk),
- ileri karaciger yetmezligi olan hastalar,

- Hipotiroidi veya hipertiroidisi olan hastalar,

- Beslenme bozukluklari olan hastalar.

Verilerin Toplanmasi

Hastalarin demografik ozellikleri ve KAH risk faktorleri (yas,
cinsiyet, boy, kilo, sigara, DM, HT, aile oykisi vb.), basvuru
sirasindaki vital bulgulari (sistolik kan basinci, diyastolik kan
basinci, nabiz vb.) ve EKG bulgular arsiv dosyalarindan taranarak
elde edildi.

Laboratuvar degerleri (glukoz, kreatinin, albumin, total
protein, troponin, C-reaktif protein (CRP), total kolesterol, distik
yogunluklu lipoprotein (LDL), yiiksek yogunluklu lipoprotein
(HDL), trigliserid, hemoglobin, hematokrit, eritrosit dagihm
genisligi (RDW), beyaz kan hiicresi, notrofil, lenfosit, monosit,
trombosit, ortalama trombosit hacmi (MPV) ve sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) degerleri hastane elektronik tibbi
kayit sisteminden taranarak elde edildi.

Koroner Anjiyografi

Koroner anjiyografi goruntileri laboratuvar sonuclarini
bilmeyen 2 kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
koroner anjiyografileri izlendikten sonra; GS manuel olarak;
SYNTAX skoru ise (http://www.syntaxscore.com) kullanilarak
hesaplandi.

Tanimlar

HT arteryel sistolik kan basincinin =140 mmHg diyastolik
kan basincinin >90 mmHg olarak saptanan veya hipertansiyon
nedeniyle spesifik ilac tedavisi alan hastalar olarak tanimlandi.
DM aclik plazma glukoz seviyesinin >126 mg/dL veya tokluk
plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dL veya HbA1C seviyesinin
>6,5 olarak saptandigi ve/veya spesifik ilac tedavisi ile takipli
hastalar olarak tanimlandi. Halen sigara icenler ve/veya son 1 ay
oncesine kadar en az 1 paket/yil sigara icenler sigara 6ykusi olan
hasta olarak kabul edildi. Beden kitle indeksi (BKi); viicut agirlig
(kg)/boy uzunlugunun karesi (m?) ile hesaplandi. KAH yayginhgi
ve kompleksligi, diagnostik koroner anjiyografi sonrasi SYNTAX
skorunun 22 puan tizerinde saptanmasi olarak tanimlandi.

TKV'nin hesaplanmasi hematokriti ve toplam plazma protein
konsantrasyonunu kullanan onceden onaylanmis formiiller
aracihgiyla hem yiiksek kesme hizi (YKH =208/s) hem de dustik
kesme hizinda (DKH =0,5/s) gerceklestirildi.

YKH (208/s) icin TKV formuli: (0,12 x hematokrit) + 0,17
(total protein —2,07)
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DKH (0,5/s) icin TKV: (1,89 X hematokrit) + 3,76 (total
protein- 78,42).

Hematokrit % cinsinden, total protein konsantrasyonu g/L
cinsinden ve TKV santifiyoz cinsinden (cP) alinmistir.

istatistik Analiz

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Versiyon 22.0 programi
(SPSS Inc., Chicago, lllinois, ABD) ile yapildi. Degiskenlerin normal
dagilim gosterip gostermedikleri; gorsel (histogramlar, olasilk
egrileri) ve analitik metodlar (Kolmogorov-Smirnov’s ve Shapiro-
Wilk) kullanilarak degerlendirilip normal dagilim gosteren
niimerik degiskenler ortalama + standart sapma, normal
dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (ceyrekler
arasi aralik) olarak, kategorik degiskenler ise yiizde (%) olarak
ifade edildi. Gruplar arasi nimerik degiskenlerin istatistiksel
analizi Student’s t-testi veya Mann-Whitney U testi ile kategorik
degiskenlerin analizi ki-kare testi ile yapildi. Elde edilen verilerin
istatistiksel anlamlilik dizeyi “p” degeri ile yorumlandi. P<0,05
degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Gruplar
arasi istatistik olarak anlamli ¢ikan parametreler orta-yiiksek
(>23) SYNTAX skoru olan NSTE-AKS hastalarini belirlemede ve
hesaplanan ortanca degerin ustiinde (>30) GS olan NSTE-AKS
hastalarini belirlemede bagimsiz bir prediktor olup olmadiginin
tespiti lojistik regresyon analizi ile yapildi. Hem tek degiskenli
hem de cok degiskenli regresyon analizinde p-degeri <0,05
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Calisma popilasyonu yas ortalamasi 62,09+10,73 ve
%71,2’si erkek olan 205 hastadan olusmaktadir. Hastalar grup
1 (SYNTAX <23, n=167) ve grup 2 (SYNTAX =23, n=38) olarak
iki gruba ayrildi. Gruplar arasinda yas (p=0,059), cinsiyet
(p=0,710), BKi (p=0,384), sigara kullanimi (p=0,685) acisindan
anlamli fark saptanmadi. Grup 2’de HT oykisi (p=0,04), DM
oykusi (p=0,004) ve sistolik kan basinci (p=0,016) daha yiiksek
olarak bulunmustur. LVEF degeri ise grup 2’de daha distik idi
(p=0,003). GRACE risk skoru her iki grupta benzerdi (p=0,343).
iki grup arasinda RDW disinda diger laboratuvar parametreleri
acisindan anlamli fark saptanmadi. RDW ise grup 2'de daha
yuksekti (p=0,02) (Tablo 1). Calisma populasyonunun medyan GS
30 olarak hesaplandi. Hastalar bu degere gore grup 1 (GS <30,
n=101) ve grup 2 (GS =30, n=104) olarak iki gruba ayrldi. iki
grup arasinda yas (p=0,587), cinsiyet (p=0,067) ve BKI (p=0,892)
acisindan anlamli fark yoktu. HT ve DM oykusi her iki grupta
benzerdi (p=0,706 ve p=0,073). LVEF degeri grup 2’'de daha dstik
idi (p=0,033). Biyokimyasal belirteclerden troponin, (p=0,004),
RDW (p=0,024), MPV (p=0,013) ve CRP (p=0,014) grup 2'de daha
yuksek olarak saptandi. TKV_YKH ve TKV_DKH degerleri ise her
iki grupta benzerdi (p=0,183 ve p=0,210) (Tablo 2). Calisma
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popllasyonunda >23 SYNTAX skorunu ongordiiren degiskenleri Cok degiskenli regresyon analiz sonucunda DM [p=0,037, OR
saptamak amaciyla oncelikle tek degiskenli lojistik regresyon (%95 Cl) =2.277 (1.049-4.940)], LVEF [p=0,002, OR (%95 Cl) = 0,940
analizi yapildi. DM (p=0,005), HT (p=0,043), sistolik kan basinci (0,904-0,978)] =23 SYNTAX skoru igin bagimsiz ongordiriiciiler
(p=0,018) ve LVEF (0,001) anlamlilik dlizeyine ulasan degiskenler olarak tespit edildi (Tablo 3). Calisma poptlasyonunda >30
oldu. Bu degiskenler kullanilarak bir model olusturuldu ve ¢cok GSyi ongorduren degiskenleri saptamak amaciyla oncelikle

degiskenli regresyon analizi yapildi. tek degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. MPV (0,015) ve

Tablo 1. SYNTAX skor gruplarinin demografik ozellikleri ve laboratuvar testleri

Grup 1 (SYNTAX <23) Grup 2 (SYNTAX >23) o

n=167 n=38 p-degeri
Yas (yil) 61,41£10,9 65,0519,5 0,059
Erkek cinsiyet, n (%) 118 (70,7) 28 (73,7) 0,710
BKi (kg/m?) 28,7+5,04 29,5+6,2 0,384
DM, n (%) 47 (28,1) 20 (52,6) 0,004
HT, n (%) 88 (52,7) 27 (71,1) 0,04
Sigara, n (%) 54 (32,3) 11 (28,9) 0,685
Aile oykds, n (%) 55 (32,9) 10 (26,3) 0,429
SKB (mmHg) 134,85£19,3 143,63£23,2 0,016
DKB (mmHg) 79,15£11,3 82,53+11,3 0,099
Kalp hizi (atim/dk) 75,31+£11,3 75,8+12,1 0,800
Troponin (ng/mL) 2,8(0,55-9,05) 3,58 (1,01-19,68) 0,256
LDL (mg/dL) 142 (116-170) 137 (100,5-183,7) 0,887
TG (mg/dL) 146 (102,25-234,75) 139 (85,0-177,5) 0,149
TK (mg/dL) 222,9+51,8 216,45164,6 0,511
HDL (mg/dL) 41,6£10,5 4418+10,4 0,175
CRP (mg/dL) 0,7 (0,3-2,1) 0,8 (0,39-1,95) 0,447
Kreatinin (mg/dL) 0,82 (0,7-0,96) 0,9 (0,74-1,0) 0,455
Glukoz (mg/dL) 122 (104,0-153,0) 120 (106,7-191,7) 0,375
Albimin (g/dL) 4,2+0,37 4,1£0,5 0,079
Total protein (g/L) 69,215,0 68,1+5,4 0,261
Hemoglobin (g/dL) 14,1+1,44 13,811,4 0,269
Hematokrit (%) 41,7141 40,8%4,0 0,228
Platelet (10°/uL) 229 (195,0-271,0) 238,5 (202,7-275,5) 0,406
MPV (fL) 8,310,81 8,54%1,01 0,160
WBC (10°/uL) 8,48 (6,97-10,5) 8,8 (6,8-10,3) 0,979
Notrofil (10°/uL) 5,34 (4,1-7,2) 5,12 (3,78-7,54) 0,924
Lenfosit (10°/uL) 2,13 (1,7-2,7) 1,85 (1,41-2,82) 0,176
Monosit (10%/uL) 0,6 (0,16-0,80) 0,6 (0,4-0,84) 0,914
RDW (%) 13,4 (13-14,1) 13,9 (13,3-14,7) 0,02
SYNTAX skoru 24 (18-34) 66,7 (45,0-78,5) 0,000
GRACE skoru 105,2121,2 108,16£20,5 0,343
TKV_YKH (cP) 16,4+1,02 16,1+1,1 0,139
TKV_DKH (cP) 44,2+21,09 48,35+22,62 0,155
LVEF (%) 60 (56-64) 55 (45-60) 0,003
BKi: Beden kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, LDL: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, HDL: Yiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein ,MPV: Ortalama trombosit, WBC: Beyaz kan
hiicresi, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, YKH: Yiiksek kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Diisiik kesme
hizi, cP: Santifiyoz cinsinden
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LVEF (0,017) anlamlilik diizeyine ulasan degiskenler oldu. Bu LVEF [p=0,033, OR (%95 Cl) =0,965 (0,933-0,998)] >30 GS icin
degiskenler kullanilarak bir model olusturuldu ve cok degiskenli bagimsiz ongordirtciler olarak tespit edildi (Tablo 4).
regresyon analizi yapildi. Cok degiskenli regresyon analiz

sonucunda MPV [p=0,039, OR (%95 Cl) =1.454 (1.030-2.051)],

Tablo 2. Gensini skor gruplarinin demografik o6zellikleri ve laboratuvar testleri

< > .
:]irzu%: (Gensini <30) :]ir=u1poi (Gensini >30) p-degeri

Yas (yil) 61,7£11,6 62,4919,8 0,587
Erkek cinsiyet, n (%) 66 (65,3) 80 (76,9) 0,067
BKi (kg/m?) 28,93£5,3 28,8+5,2 0,892
DM, n (%) 27 (26,7) 40 (38,5) 0,073
HT, n (%) 58 (57,4) 57 (54,8) 0,706
Sigara, n (%) 36 (35,6) 29 (27,9) 0,233
Aile oyksi, n (%) 32(31,7) 33(31,7) 0,994
SKB (mmHg) 136,1+19,4 136,85£21,2 0,793
DKB (mmHg) 79,23+11,3 80,31+11,4 0,498
Kalp hizi (atim/dk) 74,29+11,2 76,48+£11,5 0,169
Troponin (ng/mL) 1,8(0,27-7,2) 3,65 (1,12-13,9) 0,004
LDL (mg/dL) 138 (114-164,5) 145,5 (121,25-175,75) 0,249
TG (mg/dL) 144 (94,5-231,0) 144 (100,75-217,5) 0,773
TK (mg/dL) 218,9£51,7 224,371+56,8 0,476
HDL (mg/dL) 41,8 £10,8 42,33£10,375 0,738
CRP (mg/dL) 0,6 (0,3-1,6) 0,9 (0,42-2,8) 0,014
Kreatinin (mg/dL) 0,82 (0,7-0,96) 0,82(0,73-0,99) 0,676
Glukoz (mg/dL) 121 (104,0-152,5) 122,5(108,25-173,25) 0,343
Albumin (g/dL) 4,2+0,4 4,16+0,38 0,688
Total protein (g/L) 68,6%5,1 69,3%5,06 0,360
Hemoglobin (g/dL) 13,9£1,45 14,2+1,4 0,152
Hematokrit (%) 41,1442 41,9439 0,228
Platelet (10°/uL) 222 (197,0-267,0) 240 (195,25-273,75) 0,229
MPV (fL) 8,211+0,73 8,510,94 0,013
WBC (10°/uL) 8,37 (6,9-10,0) 8,8 (7,1-10,8) 0,300
Notrofil (103/ul) 5,12 (3,9-6,9) 5,34 (4,22-7,58) 0,299
Lenfosit (10°/uL) 2,07 (1,65-2,7) 2,12 (1,6-2,7) 0,864
Monosit (10°/uL) 0,55 (0,47-0,70) 0,64 (0,43-0,80) 0,207
RDW (%) 13,4 (13-14,1) 13,7 (13,2-14,3) 0,024
SYNTAX skoru 7 (5-10,25) 15 (12-24) 0,000
GRACE skoru 104,36+22,2 107,15£19,841 0,343
TKV_YKH (cP) 16,2+1,07 16,5+1,04 0,183
TKV_DKH (cP) 41,2219 4511214 0,210
LVEF (%) 60 (57-65) 60 (50-62) 0,033
BKi: Beden kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, LDL: Diisiik yogunluklu
lipoprotein, TG: Trigliserid, TK: Total kolesterol, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicresi, RDW: Eritrosit
gii‘?ilrl]r:jﬁleiem“giy YKH: Yuksek kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Dusiik kesme hizi, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, cP: Santifiyoz
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Tablo 3. SYNTAX skoru >23 dngoriisii icin degiskenlerin tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analiz sonuglari

Degiskenler Univariate analiz, giiven araligi
0dds degeri (giiven aralig)
SKB 1,021 (1,003-1,038)
RDW 1,222 (0,987-1,514)
HT 2,204 (1,026-4,731)
DM 2,837 (1,380-5,832)
LVEF 0,939 (0,905-0,975)
TKV_YKH 0,777 (0,556-1,086)
TKV_DKH 0,998 (0,972-1,005)

p-degeri Multivariate analiz p-degeri
0dds degeri (giiven arahig)

0,018 1,014 (0,996-1,032) 0,125
0,066

0,043 1,716 (0,745-3,953) 0,205
0,005 2,277 (1,049-4,940) 0,037
0,001 0,940 (0,904-0,978) 0,002
0,140

0,156

SKB: Sistolik kan basinci, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, YKH: Yiksek

kesme hizi, TKV: Tam kan viskozitesi, DKH: Dustk kesme hizi

Tablo 4. Gensini skoru >30 ongoriisii icin degiskenlerin tek degiskenli ve cok degiskenli regresyon analiz sonuclan

Univariate analiz, giiven

Degiskenler aralig p-degeri Multivariate analiz p-degeri
0dds orani (giiven araligi) 0dds orani (giiven araligi)

RDW 1,046 (0,882-1,240) 0,603

Troponin 1,018 (1,000-1,036) 0,055

CRP 1,104 (0,998-1,221) 0,055

LVEF 0,961 (0,929-0,993) 0,017 0,965 (0,933-0,998) 0,033
MPV 1,523(1,087-2,133) 0,015 1,454 (1,030-2,051) 0,039
TKV_YKH 1,195 (0,919-1,554) 0,184

TKV_DKH 1,008 (0,995-1,021) 0,210

RDW: Eritrosit dagilim genisligi, CRP: C-reaktif protein, LVEF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, MPV: Ortalama trombosit, YKH: Ytksek kesme hizi, TKV:

Tam kan viskozitesi, DKH: Dusik kesme hizi

TARTISMA

Calismamizin sonucunda, NSTE-AKS hastalarinda TKV'nin
KAH ciddiyeti ve yayginhgl acisindan ongordirici olmadig
bulunmustur. MPV vyiiksekligi yuksek GS icin ongordiriici
olarak saptanmistir. DM Gykusi ise yiksek SYNTAX skoru icin
ongordurici olarak bulunmustur. Ayrica calismamizda LVEF;
hem SYNTAX hem de GS i¢cin ongordiriict olarak bulunmustur.

SYNTAX ve GS koroner lezyonlarin yayginligi ve ciddiyetini
belirlemede yol gosterir ve calismalarda risk degerlendirmede
onemli rol aldig gosterilmistir. SYNTAX skoru koroner
lezyonlarin derecesi, anatomik bolgesi, lezyon ozellikleri
(kalsifikasyon, yaygin hastalik ve lezyon uzunlugu), catallanma
ve tam okliizyonun varhg dahil olmak Uzere cesitli koroner
obstriktif hastalik kriterlerine dayanmaktadir (7). GS ise
lezyonun ciddiyetini, darhklarin kiimalatif etkisini ve lezyonun
lokalizasyonunu dikkate almaktadir (8).

Cesitli modern terapotik ilerlemeler kaydedilmesiyle ve
olumsuz KV sonuclarin gorilme sikliginin azalmasiyla birlikte,
AKS diinya capinda onde gelen mortalite ve morbidite nedeni

olmaya devam etmektedir (9). Bugiine kadar, calismalar koroner
lezyon karmasikhigini bir dizi faktore baglamistir; bunlar
arasinda enflamatuvar belirtecler ve HT, ileri yas, DM ve sigara
kullanmak gibi ateroskleroza ait risk faktorleri bulunur (10).

TKV bir kan damarindaki kanin akisa olan direncidir ve
damar duvarlarina uygulanan sirtinme kuvvetini belirler. Kan
viskozitesinin belirleyicileri, plazma viskozitesi, hematokrit
ve eritrositlerin agregasyon ve deformasyon yetenekleri olup,
kani newtoniyan olmayan bir sivi haline getirir (11). TKV, daha
once onaylanmis formillerle hematokrit ve plazma proteini
kullanilarak ongortlebilir (12). Ateroskleroz icin yiiksek kan
kolesterolii, HT, yaslanma, DM, metabolik sendrom ve obezite
gibi baslica risk faktorleri de artmis kan viskozitesi ile iliskilidir
(13). Calismalar TKV'nin artmasinin, en azindan diyastolik kan
basinci ve LDL kolesterol kadar KV olaylarin bir ongordirtcusi
oldugunu gostermektedir (14).

Yaygin gorts, artan TKV'nin doku perfiizyonu ve aterogenez
tizerinde olumsuz bir etkiye sahip oldugunu ve mikrovaskiiler
dizeyde viskozite artislarinin olumsuz etkilerinin oldugunu
varsayarken, TKV'nin kiclk artisi aslinda vazodilatator etkiye
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sahip oldugunu ve bu etkiden dolayi perflizyonu iyilestirdigini
savunan hipotezler de mevcuttur (15). Mayer ve ark. (16) yaptigi
calismada 5-64 yas arasinda 258 saglikl bireyde ve kronik KAH
kaniti olan 86 hastada TKV ve plazma viskozitesi olctlmustir.
KAH olanlarda olmayanlara gore TKV onemli derecede yiiksek
saptanmistir. TKV ve plazma viskozitesinin yiiksekligi KAH'In
klinik belirtilerinin gelisiminde ve muhtemelen temel vaskiiler
lezyonun gelisiminde de roli oldugu one sirilmustir (16).
Lowe ve ark. (14) 30-55 yas arasi 50 erkek hastada kan viskozitesi
ile KAH'nin boyutu arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Yaygin
KAH'yi (2 ve/veya 3 damara tutulumu) olanlarda, hafif (tek
damar tutulumu) veya hi¢ hastaligi olmayanlara gore anlamli
derecede vyiiksek kan viskozitesi saptanmistir. Bu sonuglar,
erkeklerde artan kan viskozitesi ile yaygin KAH arasinda bir
iliski oldugunu gostermistir (17). Daha yiiksek sayida hasta ile
yapilan (1.142 erkek) calismada genel olarak damar tutulumu
sayisi arttikca TKV'nin degerlerinin yikseldigi gorilmustir.
Ancak damar tutulumu olmayan grup ile tek damar tutulumu
olan grup arasinda ve tek damar tutulumu olan grup ile iki
damar tutulumu olan grup arasinda fark gosterilmemistir
(18). Bizim calismamizda bu iki calismadan farkli olarak KAH
yayginligi tutulan damar sayisina gore degil SYNTAX ve GS'ye gore
degerlendirildi. Ayrica calismamiza farkli olarak her iki cinsiyet
dahil edildi. Baska bir calismada yeni tani AKS (NSTEMI ve STEMI)
hastalarinda TKV_YKH ve TKH_DKH degerleri yiiksek SYNTAX
grubunda diistik SYNTAX grubuna gore daha yiiksek bulunmustur
(19). Bu c¢alismadan farkli olarak bizim ¢alismamizda sadece
NSTE-AKS hastalari incelenmistir. Bizim c¢alismamizda TKV;
SYNTAX ve GS ile iliskili bulunmamistir. NSTE-AKS hastalarinda
hemoreolojik parametrelerin davranisi STEMI hastalarina gore
farkhihk gosteriyor olabilir. Nitekim bircok c¢alismada STEMI
hastalarinda TKV cesitli klinik durumlarla (stent trombozu, apikal
trombiis) ve prognozla 6nemli derecede iliskili bulunmustur (20).
STEMI'deki bu iliskinin calismamizda goriilmemesinin nedeni,
2023 ESC AKS kilavuzunda ¢ok yiiksek riskli NSTE-AKS olarak
tanimlanan hasta grubunun nispeten az olmasi olabilir. Ayrica
hastalarimizda plak riiptiirii ve tromboz disindaki daha yavas
aterosklerotik streglerin (kalsifik plak, fibrotik plak, vs.) baskin
olabilecegini diisiintiyoruz. Bu nedenle, daha once tromboz ile
iliskisi izlenen TKV’nin STEMI es degeri hasta sayimizin az oldugu
goz ontine alindiginda, diger karmasik aterosklerotik siireclerin
TKV ile anlamh bir iliskisinin olmadigini dustndirmektedir.
Literatiirde calismamizla korele diyebilecegimiz aksi gorisler
de bulunmaktadir. De Backer ve ark. (21) 88 kadinda TKV_YKH
ve KAH olasiligi arasinda bir fark bildirmemislerdir. Bununla
birlikte, bu calismanin bariz sinirlamasi, KAH varhgmnin
degerlendirilmedigi, ancak tipik bir klinik oyki ve pozitif
stres testlerinin varhigina gore tahmin edildigi gercegiydi (21).
Vosseler ve ark. (22) 332 hastadan olusan bir calismada TKV'nin
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KAH'nin varligindan etkilenmedigini gosterdi. Bir, iki veya (¢
damar tutulumu olan hastalar karsilastinldiginda TKV'de fark
bulunmamis, TKV ile SYNTAX arasinda korelasyon bulunmamistir
(p=0,77) (22). Biz de calismamizda NSTEMI hastalarinda TKV
ile SYNTAX ve GS arasinda iliski saptamadik. Bu gibi celiskili
sonuglarin ¢ikmasinin nedeni ¢alismalarda KAH'nin farkli klinik
prezentasyonunu gosteren hastalarin incelenmesi, yas araliklarin
farkli olmasi, tam kan viskozite olciim yontemlerinin farkh
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Seaman ve ark. (20) 1965
yilinda sonra Ehrly ve ark. (23) 1973 yilinda TKV'nin sirkadiyen
ritmi oldugunu one siirmislerdir. TKV’nin her iki calismada da
saat 11.00’de ve 20.00’'de pik yaptigini ve gece saat 03.00'te ve
04.00te en duslk degerlere indigini gostermislerdir (23,24).
Dolayisiyla, calismalarda hastalarin basvuru saatlerinin farkli
olmasi ve bu ylizden kan orneklerin farkli saatlerde alinmis
olmasi calismalarin sonuclarini etkilemis olabilir. Koenig ve
ark. (25) tarafindan tarif edildigi gibi plazma viskozitesindeki
cografi farkhliklar da farkl bulgulara katkida bulunmus olabilir.
MPV degerlerinin GS ile iliskisini inceleyen ve farkli sonuclara
varan c¢alismalar mevcuttur. Ekici ve ark. (26) 435 hastada MPV
ile Gensini ve SYNTAX skoru arasinda anlamli derecede iliski
oldugunu bulmuslar (p<0,001). Benzer sonuglari gosteren
calismalar ve meta-analizler vardir. Abali ve ark. (27) stabil
KAH’si olan; DM oykiisti olan 33 hasta ve DM oykiisti olmayan 46
hastada MPV ile SYNTAX ve GS arasindaki iliskiyi incelemisler. DM
olan grupta MPV'nin her iki skorla iliskili oldugu saptanirken,
DM olmayan grupta anlamh fark bulunmamis (27). Aksi sonuclar
De Luca ve ark. (28,29) tarafindan sunulmustur. Bu calismada;
DM'si olan hasta grubunda MPV'nin KAH'in prevalansi ve KAH’In
yayginhgiyla anlamli iliskisi bulunmamis, MPV; KAH icin bir risk
faktorii olarak dustntlmemistir (28,29). Bizim calismamizda
artmis MPV  degeri yiksek GS icin ongordiriici  olarak
bulunurken, SYNTAX skoru i¢in ongordirici bulunmamistir.

Niccoli ve ark. (30) yeni tani AKS hastalarinda; Gensini,
Bogati, Sullivan ve Rentrop skorlarini kullanarak, DM
hastalarin DM’si olmayan hastalara gore daha siddetli ve yaygin
koroner aterosklerozu oldugunu gostermislerdir. Yas, cinsiyet
ve KAH'In risk faktorlerine gore gruplarin eslestirilmis oldugu
cok merkezli prospektif bir calismada, DM’li hastalarda DM’siz
hastalara gore KAH yayginligi ve siddetinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (31). Calismamizda da DM oykiist yiiksek SYNTAX
skoru icin ongordirtict olarak bulunurken, GS icin 6ngordirici
olarak bulunmadi. Wierzbowska-Drabik ve ark. (32) 223
hastada sol ventrikiil fonksiyonunu gosteren parametrelerin
biri olan LVEFnin SYNTAX ve GSyi ongoriip ongoremeyecegini
arastirmislar. LVEF prediksiyon acisindan zayif olarak yorumlansa
da pozitif iliski gostermis. Bizim calismamizda da disik LVEF;
hem SYNTAX (p=0,002) hem de Gensini (p=0,033) skorlari icin
ongordurici olarak bulunmustur.
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Cahismanin Kisithliklar

Calismanin retrospektif olmasi, tek merkezli ve hasta
sayisinin nispeten az olmasi en onemli sinirlayici unsurlardir.
Calismaya sadece hastanemize basvuran hastalar alindigi icin
sonuclar genel populasyona uyarlanamaz. Bu verilerin daha
buytik olcekli ve cok merkezli calismalarla desteklenmesi gerekir.

SONUG

NSTE-AKS tanisiyla hastaneye basvuran hastalarda TKV'nin;
KAH'nin ciddiyeti ve yayginligi (SYNTAX ve GS kullanilarak
belirlenen) icin ongorduricti olmadigini saptadik. Ayrica
calismamizda dusik LVEF; hem SYNTAX hem de GS icin
ongordurici olarak bulunmustur. Calismamizda MPV yiiksekligi
yuksek GS icin ongordiriict olarak bulunurken, SYNTAX skoru
icin  ongordirtcti olarak bulunmadi. Ayrica calismamizda
DM oykisu ylksek SYNTAX skoru icin ongordiriici olarak
bulunurken, GS icin ongordiirticti olarak bulunmadi.
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Efor Dispnesi ile Basvuran Gen¢ Hastada Dev Sol Atriyal
Miksoma

Giant Left Atrial Myxoma in a Young Who Patient Presented with Dyspnea on
Extertion
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Kardiyak kitleler; primer ve sekonder tiimorler, trombiis, vejetasyon, kistler veya iatrojenik materyal olarak ortaya cikabilir. Primer kardiyak
timorlerin incelendigi calismalarda, %75'inin benign, %25'inin ise malign oldugu belirlenmistir. Malign tiimorler arasinda sarkomlar ve
lenfomalar en yaygin olanlarken, miksomalar en sik goriilen benign timarlerdir. Miksomalarin lokalizasyonuna bakildiginda ¢ogunlukla
sol atriyum ve interatriyal septumda yerlestigi gortilmektedir. Daha az siklikla sag atriyum veya ventrikiillerde de bulunabildigi rapor
edilmistir. Miksomalar gibi kardiyak kitleler genellikle yorgunluk, nefes darligi, bas donmesi veya serebrovaskiiler emboli gibi genis bir
semptom yelpazesiyle ortaya cikabilir. Bu da anamneze dayali tani koymayi zorlastirir ancak intrakardiyak kitlelerin degerlendirilmesinde
ekokardiyografinin 6nemli bir rolii vardir ve tani i¢in biytk avantajlar sunar. Olgumuzda eforla dispne sikayeti ile basvuran genc bir hastada
miksomanin dogru tani ve tedavisinin 6nemini vurguladik.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, primer kardiyak tiimorler, miksoma

Cardiac masses can present as primary and secondary tumors, thrombus, vegetation, cysts, or iatrogenic material. When examining primary
cardiac tumors, 75% are found to be benign, while 25% are malignant. Sarcomas and lymphomas are the most common malignant tumors,
while myxomas are the most common benign tumors. Observing the localization of myxomas, they most commonly settle in the left atrium
and interatrial septum. Although less common, cases have been reported where they are located in the right atrium or ventricles. Similar to
myxomas, patients with cardiac masses generally appear with a wide range of complaints, such as fatigue, shortness of breath, dizziness, or
cerebrovascular embolism, making it difficult to reach a diagnosis based on anamnesis. However, echocardiography plays a significant role
in the screening of intracardiac masses, offering substantial advantages for diagnosis. In our case, we highlighted the importance of accurate
diagnosis and treatment of myxoma in a young patient presenting with exertional dyspnea.

Keywords: Echocardiography, primary cardiac tumors, myxoma

timoriin lokalizasyonuna, mobilitesine ve boyutuna bagl

GIRIS

Miksoma, mezenkimal hiicrelerden koken alan timér olarak degisebilir. Bazi durumlarda hastalar asemptomatik olup

hiicrelerinin birikimi ile olusan bir neoplazmdir. Genellikle 30-
60 yas grubunda goriilmekle birlikte, daha nadir olarak genc
hastalarda da ortaya cikabilir (1). Miksomalar genellikle sporadik
olsa da, kaltsal gecis de mimkiindir. Klinik semptomlar

miksoma rastlantisal olarak teshis edilirken; diger durumlarda
embolik olaylar, travmatik senkop veya malign aritmiler gibi
ciddi klinik tablolarla basvurabilirler. intrakardiyak kitlelerin

teshisinde birincil goriintileme yontemi olan ekokardiyografi

Kardiyoloji Anabilim Dali, Isparta, Turkiye

@029

Yazar Adresi/Address for Correspondence: Selim Siileyman Sert, Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi,
E-Posta/E-mail: drselimss_20@hotmail.com ORCID ID: orcid.org/0000-0002-0045-2731
Gelis Tarihi/Received: 16.10.2024 Kabul Tarihi/Accepted: 08.12.2024

Copyright© 2024 Yazar. Kardiyovaskiiler Akademi Dernegi adina Galenos Yayinevi tarafindan yayimlanmustir.
Creative Commons Atif-GayriTicari-Ttretilemez 4.0 (CC BY-NC-ND) Uluslararasi Lisansi ile lisanslanmis, agik erisimli bir makaledir.

93


https://orcid.org/0000-0002-0045-2731
https://orcid.org/0000-0003-1934-5773
https://orcid.org/0000-0002-4538-5448

Sert ve ark.
Dev Sol Atriyal Miksoma

tani sirecinde kritik bir rol oynar (2). Kardiyak bilgisayarh
tomografi (BT) ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) ise
ekokardiyografiye tamamlayici tanisal araclar olarak hizmet eder.

Bu olguda efor sirasinda nefes darligi sikayetiyle kardiyoloji
poliklinigine basvuran genc bir hastada, ekokardiyografiyle sol
atriyumda mitral kapagin anterior leafletine yerlesmis bir kitle
tespit edilmis ve bulgular literatir esliginde tartisiimistir.

OLGU SUNUMU

Yirmi bir yasindaki erkek hasta yirtyis sirasinda nefes
darhgi sikayeti ile kardiyoloji poliklinigine basvurdu. Hastanin
kronik hastalik oykist veya ailesinde kardiyak hastalik oykisu
bulunmamaktaydi. Fizik muayenede vital bulgulari stabil olup
viicut sicakhgr 36,0 °C, nabiz 80 atim/dakika, kan basinci 120/70
mmHg, solunum sayisi 14/dakika idi. Kardiyak oskiltasyon
muayenesinde S1 sert, S2 olagan, S3 veya $4 sesi duyulmadi.
Oturma pozisyonunda ise “timor plop” sesi duyuldu. Diger
sistem muayeneleri olagan izlendi. New York Kalp Dernegi
siniflamasina  gore fiziksel fonksiyon degerlendirmesinde
hastanin fonksiyonel kapasitesi sinif 1-2 olarak tespit edildi.

Laboratuvar testlerinde hemoglobin 14,9 g/dL, trombosit
sayisi 285.000/mL, Iokosit sayisi 13.600/mL, C-reaktif protein
ve sedimentasyon negatif, kreatinin 0,8 mg/dL olarak saptandi.
Diger hematolojik ve biyokimyasal parametreler normal
sinirlar icindeydi. Elektrokardiyografi normal sints ritmi idi.
Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile, ejeksiyon fraksiyonu %65
ve mitral kapagin anterior leafletinde diyastolde sol ventrikiile
dogru yer degistiren, akimi kisitlayan 40*23 mm hiper-ekojenik
bir kitle tespit ettik (Sekil 1). Daha ileri degerlendirme icin
transozofageal ekokardiyografi (TEE) yapildi ve kitle dogrulandi
(Sekil 2). Aterosklerotik risk faktorlerinin olmamasi nedeniyle
cerrahi  oncesinde koroner anjiyografi yapilmadi. Hastaya
kardiyak miksoma on tanisi ile acil cerrahi miidahale karar
verildi. ivedilikle kalp damar cerrahisine yonlendirilen hastaya
operasyon planlandi.

Hastaya kalp damar cerrahisi tarafindan operasyon
uygulandi. Operasyon sirasinda sol atriyumda tespit edilen
kitle, miksoma lehine degerlendirildi (Sekil 3A, B). Cikarilan
kitle patoloji laboratuvarina gonderildi ve histopatolojik
inceleme sonucu kardiyak miksoma tanisi dogrulandi. Hasta
ameliyat sonrasi stabil bir durumda taburcu edildi. Hastanin
yillik takiplerinde klinik olarak stabilitesi devam etti ve sikayeti

olmadi. Kontrol TTE'de rekiirren kitle izlenmedi.

TARTISMA

Primer kardiyak ttimorler, otopsi serilerinde %0,03 ile
%0,1 arasinda gortilme sikligi ile oldukca nadirdir (3). Benign
intrakardiyak ttimorler arasinda miksomalar en sik goriilen
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timorlerdir (1). Tum intrakardiyak miksomalarin yaklasik %75-
85'i sol atriyumda, genellikle interatriyal septuma pedinkilli
sekilde bagh olarak bulunur. Daha nadir durumlarda sag
atriyumda, ventrikillerde veya atriyoventrikiler kapaklarda

= Dist 2.35cm

Sekil 2. Kitlenin TEE'deki goriinimi
TEE: Transozofageal ekokardiyografi

Sekil 3. A) Kitlenin rezeksiyon oncesi goriinti, B) Rezeksiyon sonrasi
cikarilan kitle
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lokalize olabilirler (4). Bu olguda ise miksoma, tipik lokalizasyon
olan interatriyal septumdan farkli olarak mitral kapagin anterior
leafletine yerlesmistir. Bu atipik yerlesim, tani ve cerrahi
planlamada ekokardiyografi gibi goriintiileme yontemlerinin
onemini bir kez daha vurgulamaktadir.

Ekokardiyografi, kardiyak miksomalarin teshisinde ve
degerlendirilmesinde birinci basamak goriintiileme yontemidir.
Kitlelerin biytklugind, yerlesimini ve morfolojisini belirlemede
guvenilir  bilgiler ~sunar.  Transtorasik ekokardiyografinin
yetersiz kaldigi durumlarda transozofageal ekokardiyografi,
daha ayrintili bir inceleme saglayarak tiimorin hareketliligi,
kapak fonksiyonlarina etkisi ve diger yapilarla iliskisini daha
iyi degerlendirebilir (2). Ek olarak, kardiyak BT ve MRG gibi ileri
gorlintiileme yontemleri, timortin karakterizasyonunda ve olasi
metastazlarin degerlendirilmesinde tamamlayici bilgiler sunabilir.

Kardiyak miksomalar genellikle yavas biyir, bu nedenle
belirgin semptomlar gelismeden o6nce onemli boyutlara
ulasabilirler. Bununla birlikte, olgumuzdaki gibi genc vyasta
semptomlarla basvuran bir hastada miksomanin hizli biyime
gostermis olabilecegi diistinilmustir. Miksomalarin neden oldugu
semptomlar, tlimorin boyutuna ve yerlesimine bagli olarak
degiskenlik gosterebilir. Sol atriyal miksomalarda en sik rastlanan
semptomlar arasinda nefes darligi, senkop, aritmiler ve timor
kaynakli tromboembolik olaylar yer alir (5). Nadir durumlarda
miksomalar metastaz yapabilir; literatiirde beyin, damar yapilari,
sternum, vertebral kolon, pelvis, skapula ve sirtin yumusak
dokularina metastaz olgulari bildirilmistir (6). Ancak miksomalar
genellikle lokalize olup cerrahi eksizyonla tam iyilesme saglanabilir.
Eslik eden bilinen bir koroner arter hastaligi veya buna dair bir
kardiyak risk faktorii soz konusu olmadikca, kateterizasyon ve
anjiografi tanida secilecek bir yontem degildir (7).

Miksomalar patolojik olarak puriizsiz, yuvarlak veya
jelatinimsi olabilir ya da gevrek ve diizensiz goriinimde de
olabilirler. Bazen hemorajik bir cekirdek icerirler ve siklikla sapsiz
veya pedinkilile zemine tutunurlar. Histolojik olarak baktigimizda
glikozaminoglikanlardan olusan zengin miksoid stroma icerisinde
lipid hiicerelerinin karakteristik dizilimleri vardir (8).

Hastamizda mevcut ekokardiyografi bulgulari ile ayirici
tanida infektif endokardit, trombis ve miksoma distintldi.
Kitlenin diizgiin, yuvarlak vyapida olmasi vejetasyondan
uzaklastirdi ayrica oyki, klinik ve laboratuvar bulgulari da
desteklemiyordu. Ventrikiil ve atriyum boyutlarinin normal
sinirlarda olmasi, belirgin kalp kapak hastalii olmamasi ve
hastanin sinis ritminde olmasi trombiis aleyhine degerlendirildi.

Cerrahi eksizyon miksomalarin tedavisinde altin standart
yontemdir ve hastalarin cogunda tam iyilesme saglar. Erken tani
ve cerrahi midahale, komplikasyonlarin onlenmesi acisindan
kritik oneme sahiptir. Cerrahi sonrasi diizenli takiplerle nikslerin
erken donemde saptanmasi saglanabilir. Olgumuzda cerrahi
tedavi sonrasi bir yil boyunca yapilan kontrollerde herhangi bir
niiks saptanmamis ve hasta asemptomatik olarak takip edilmistir.

Sert ve ark.
Dev Sol Atriyal Miksoma

SONUG

Bu olgu, genc bir hastada nadir gortlen bir lokalizasyonda
yerlesmis miksomanin basarili sekilde teshis ve tedavi
edilmesinin yani sira ekokardiyografinin intrakardiyak kitlelerin
degerlendirilmesindeki 6nemini vurgulamaktadir. Kardiyak
miksomalar gibi intrakardiyak kitlelerin atipik semptomlarla
ortaya cikabilecegi unutulmamali ve gen¢ hastalarda bile
stiphe duyuldugunda erken goriintileme yontemlerine
basvurulmalidir.

*Etik
Hasta Onayi: Bu olgu sunumunun yayilanmasiicin hastanin
yazili onami alinmistir.
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Pediatrik Bir Olguda Post-travmatik Gelisen
Pnomoperikardiyum ve Pnomomediastinum: Olgu Sunumu

Post-traumatic Pneumopericardium and Pneumomediastinum in a Pediatric
Case: Case Report
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Pnomoperikardiyum, nadir gortlen bir durum olup cesitli nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikabilir. En sik goriilen etiyolojik neden travma iken,
perikard ile hava dolu veya bosluklu organlar arasinda gelisen fisttil olusumlari da bu duruma yol acabilir. Daha nadir olarak ise gaz tireten
mikroorganizmalarin neden oldugu perikard enfeksiyonlari sonrasinda pnomoperikardiyum gozlemlenebilir. Kalp tamponadi riski tasidig
ve oltimcil sonuglar dogurabilecegi icin bu durumun yakindan izlenmesi biyiik 6nem tasir. Bu yazida, pnomotoraks sonrasi toraks tiip
takildiktan sonra pnomoperikardiyum ve pndmomediastinum gelisen bir hasta sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Pnomotoraks, pnomoperikardiyum, pnomoperikardiyum/etiyoloji, pediatri

Pneumopericardium is a rare condition that can occur due to various causes. While the most common etiological cause is trauma,
fistula formations that develop between the pericardium and air-filled or hollow organs can also lead to this condition. More rarely,
pneumopericardium can be observed after pericardial infections caused by gas-producing microorganisms. Close monitoring of this condition
is of great importance, as it carries the risk of cardiac tamponade and can have fatal consequences. In this article, a patient who developed
pneumopericardium and pneumomediasinum after a chest tube was inserted after pneumothorax is presented.

Keywords: Pneumothorax, pneumomediastenium, pneumopericardium/etiology, pediatri

OLGU SUNUMU

Hiperglisinemi, hidrosefali ve epilepsi tanilari ile takipli 7
aylik erkek hasta, hidrosefali nedeni ile beyin ve sinir cerrahisi

GIRIS
Cocuklarda pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum
sikhgr cok azdir. Etiyolojide pek cok farkli sebep bulunmaktadir.

En sik travma sonrasi goriilse de nadir nedenler arasinda
mekanik ventilasyon, mediastinal timorler, tiberkiiloz ve
gastroperikardiyal fistiiller de yer almaktadir (1). Bu olgumuzda
etiyolojide yer alan nedenlerden biri olan gogtis travmasi sonrasi
pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum gelisen 7 aylik
erkek hasta sunularak nedenleri tartisilacaktir.

tarafindan opere edilip ventrikiiloperitoneal sant takildi. Post-op
mekanik ventilator ihtiyaci olmasi nedeni ile enttibe bir sekilde
cocuk yogun bakim unitesine alindi. Takiplerinin 16. giintinde
genel durumu kotlilesen hastanin sonrasinda sattirasyon
dusikligiu olmasi ve akciger seslerinin sag tarafta azalmasi
uzerine hastaya posterioranterior (PA) akciger grafisi cekildi.
Akciger grafisinde sag akcigerde pnomotoraks saptandi (Sekil 1).
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Hastaya cocuk cerrahi bolimu tarafindan toraks tipu takildi.
Hastaya toraks tiipt takildiktan 48 saat sonra hastanin hipotansif
seyretmesi, bradikardisinin olmasi ve dinlemekle kalp seslerinin
derinden gelmesi lzerine cekilen PA akciger grafisinde perikard
boslugunda ve mediastende kalbi cepecevre saran hava seviyesi
saptandi (Sekil 2). Pnomomediastinium? Pnomoperikardiyum?
on tanilari ile bilgisayarli toraks tomografisi (BT) cekildi.
Pnomoperikardiyum, pnomomediasinium tanisi toraks BT ile
de dogrulandi (Sekil 3). Toraks BT'sinde pnomomediastinium,
pnomoperikardiyum olmasi, vital bulgularinda hipotansiyon
ve bradikardi devam etmesi nedeniyle yapilan ekokardiyografik
incelemesinde transtorasik ve subkostal gortintii elde edilemedi.
Hastanin maksimum dozdan coklu inotrop tedavilerine ragmen
direncli hipotansif seyretmesi (izerine perikardiyosentez ile

Sekil 2. Pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum

Karakus ve ark.
Pnomoperikardiyum ve Pnémomediastinum

havanin bosaltilmasi planlandi. Genel durumu koti olan hasta
anjiyografi Unitesine goturilemedigi icin islem suboptimal
sartlarda yatak basinda vyapildi. Subksifoidal yaklasimla 20
gauge igne ilerletildi, ilerletildigi esnada hava basinch bir sekilde
disari ¢ikti. Tam o seviyede igne sabitlenip, kataterin 0,018’lik
T teli ilerletildi. Tel rahatca ilerledigi icin perikard boslugunda
oldugumuz anlasildi. Ardindan 5F santral venodz kateter
ilerletilip sabitlendi. Kontrol ekokardiyografide kalp transtorasik
gorintulenebilecek hale geldi. Cekilen kontrol akciger grafisinde
mediastende hava seviyeleri devam etmesi tzerine pediatrik
kalp damar cerrahisi tarafindan mediastene tiip yerlestirildi.
Hastanin kontrol grafisinde hava seviyesi saptanmadi. Hastanin
tansiyonlari normal seviyeye cikmaya basladi. inotrop tedavileri
azaltilip kesilmeye baslandi (Sekil 4). inotrop ihtiyaci kalmayan
hastanin mediasten tipu cekilip cocuk yogun bakim tinitemizde
takip ve tedavisine devam edildi. Bu olgu sunumunun
yayinlanmasi icin hastanin yazili onami alinmistir.

TARTISMA

Pnomoperikardiyum, perikard boslugunda hava bulunmasi
durumudur. En yaygin nedeni travmadir. Ayrica, yiiksek basingli
mekanik ventilasyon, mediastinal tumorler, tuberkiloz ve
gastroperikardiyal fistiiller gibi faktorler de bu duruma yol
acabilir. Iyatrojenik sebepler arasinda ise endomiyokard biyopsisi
ve kalp pili yerlestirilmesi gibi islemler bulunur (1-3). Kalp pili
yerlestirildikten sonra erken veya ge¢ donemde atriyum ya da
miyokard hasarlari pnomoperikardiyumun olusmasina neden
olabilir (4). Spontan pnomoperikardiyum cok nadir gorilen
bir durumdur ve genellikle yenidoganlarda veya astim krizleri
sirasinda ortaya cikabilir (5). Gaz treten mikroorganizmalar

Sekil 3. Pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum BT gortintist
BT: Bilgisayarli tomografi
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Sekil 4. islem sonrasi kontrol PA akciger grafisi
PA: Posterioranterior

(Aspergillus, Clostridium perfringens, Klebsiella, Histoplasma
capsulatum) tarafindan tetiklenen pnomoperikardiyum da
olduk¢a nadir rastlanir (6). Ek olarak, pnémoperikardiyum,
toraks ttpl isleminin nadir goriilen bir komplikasyonu olup,
genellikle plevroperikardiyal bir baglantinin  olusmasiyla
meydana gelir. Travma gibi nedenlere bagli alveolar basing artisi
ve alveolar ruptir gelisebilmektedir. Sonrasinda bronkovaskiiler
basing artist ve bronkovaskiler kilif boyunca ilerleyen
serbest hava mediastinuma ulasir (7). Mediastinumla iliskili
submandibular aralk, retrofaringial aralik ve vaskiler kilifin
diseksiyonu ile serbest havanin perikard yapraklari arasina gegisi
ile pnomoperikardiyum gelisir (8).

Pnomoperikardiyum, kalp tamponadina yol acma ve
olimcil seyretme potansiyeli nedeniyle dikkatle izlenmesi
gereken bir durumdur (9-11). Asemptomatik olabilecegi gibi
gogus agrisi, nefes darligl, omuz agrisi ve bayilma gibi belirtiler
de gosterebilir. Fizik muayenede her kalp atisiyla duyulan
Hamman isareti olarak bilinen ¢itirti sesi tipiktir. Oskiiltasyonda
“bruit de moulin” adi verilen degirmen carki benzeri bir Gftirim
de duyulabilir. Tani, genellikle radyolojik incelemelerle konulur.
Kalbi cevreleyen hava, perikard etrafindaki yumusak doku
yogunlugu ile birlikte goruntilenir. Pnomoperikardiyumun
pnomomediyastenden ayriminda, PA akciger grafisi oldukca
onemlidir; pnomoperikardiyumda hava, ¢cikan aortave pulmoner
arter ile sinirhdir, pnomomediyastende ise hava boyuna
kadar yayilabilir (8). Elektrokardiyografide perikardit bulgulari
saptanabilir ve genellikle bradikardi gorilir. Ekokardiyografide,
perikard yapraklari arasinda gaz baloncuklar tespit edilebilir.
Hemodinamik bozukluk, hava birikiminin miktarina ve hizina
bagli olarak gelisir. Hizli hava birikimiyle 60 mL hava bile
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hemodinamik bozulmaya neden olabilirken, yavas birikimde
500 mLye kadar hava bile ciddi bir hemodinamik bozukluk
yaratmayabilir. Eger pnomoperikardiyum, diger bosluklu
organlarla dogrudan baglantiliysa cerrahi tedavi tercih edilir
(9,10). Hastalar yatak istirahati, akciger grafisi ve ekokardiyografi
ile yakindan takip edilmeli, hemodinamik durumlari strekli
izlenmelidir. Tansiyon pnomoperikardiyumu olmayan hastalarda
durum kendiliginden duzelebilir (11). Ancak kalp tamponadi
gelisen hastalarda acil tedavi gerekir ve perikardiyosentez
yapiimalidir.  Sonug¢ olarak, pnomoperikardiyum genellikle
iyatrojenik sebeplerle toraks tipl sonrasi gelisebilir. Durum
genellikle kendiliginden diizelir; ancak kalp tamponadina neden
olabilecegi icin hastalar klinik, fizik muayene, akciger grafisi ve
ekokardiyografi ile yakindan takip edilmelidir. Hemodinamik
bozulma durumunda perikardiyosentez veya cerrahi miidahale
gerekebilir.

SONUG

Biz olgumuzda pnomotoraks sonrasi takilan toraks
tipune bagli gelisen, hemodinamik olarak unstabil izlenen
pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum  birlikteligini
sunmaktayiz.  Pnomoperikardiyum ve pnomomediastinum
girisimsel islemlerden sonra meydana gelen hipotansiyon,
bradikardi, kalp seslerinde azalma olan hastalarda diistintlmesi
gereken tanilardandir. Bu olgularin yonetiminde taninin hizli
konulmasi ve multidisipliner yaklasim cok onemlidir. Bu
olgumuzda post-op cocuk yogun bakimda entiibe takip edilen
hastaya toraks ttipui takilmasi sonrasi gelisen pnomoperikardiyum
ve pnomomediastinum tanilarini hatirlatmaktayiz.
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Mustard Prosediirii ile Biiyiik Arterlerin D-transpozisyonunun
Opere Edilmesinin Yirmi Bes Yillik Takibi: Olgu Sunumu

Twenty-five Year Follow-up of the Operated D-transposition of the Great Arteries
with Mustard Procedure: A Case Report

® Gamze Yeter Arslan

Kepez Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Antalya, Tiirkiye

Buyik arterlerin transpozisyonu (TGA), cerrahi tedavi olmadan yasamla bagdasmayan nadir bir konjenital kalp anomalisidir. Bu yazida,
neonatal donemde d-TGA nedeniyle Mustard prosediirii uygulanmis 25 yasinda bir erkek hasta sunulmaktadir. Hasta, goguis rahatsizhgi, eforla
nefes darhigi ve yorgunluk sikayetleriyle basvurmus, kardiyak oskiltasyonda I1/VI pansistolik Gftiriim tespit edilmistir. Elektrokardiyografide
sag ventrikil hipertrofisi ve inkomplet sag dal blogu, gogiis rontgeninde hafif kardiyomegali ve artmis pulmoner vaskiilarite saptanmistir.
Ekokardiyografide pulmoner venoz baffle obstriiksiyonu (14 mmHg gradient) ve sag ventrikilde orta dizeyde biyime tespit edilmistir.
Karvedilol ve asetilsalisilik asit tedavisi baslanan hasta yilda iki kez kontrol edilmektedir. TGA, ventrikiilo-arteriyel diskordansin goruldigu ve
arteriyel switch veya Mustard prosediirii ile diizeltilebilen bir anomalidir. Mustard prosediirii sonrasi yetiskinler erken 6ltim, kalp yetmezligi
ve aritmi riskleri tasir. Bu olgu, d-TGA sonrasi Mustard prosediirii gecirmis ve 25 yildir stabil takip edilen bir hastayi sunarak, klinisyenlere bu
hastalarin diizenli takibinin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Biiyiik arter traspozisyonu, mustard prosediiri, konjenital kalp hastalig

Transposition of the great arteries (TGA) is a rare congenital heart defect incompatible with life without surgical correction. This report
presents a 25-year-old male patient who underwent the Mustard procedure for d-TGA in the neonatal period. The patient presented with
chest discomfort, exertional dyspnea, and fatigue. A grade 11/VI pansystolic murmur was noted, and investigations revealed right ventricular
hypertrophy, mild cardiomegaly, and moderate pulmonary venous baffle obstruction (mean gradient: 14 mmHg). Treatment with carvedilol
and aspirin was initiated, and the patient is followed up biannually. TGA involves ventriculo-arterial discordance, corrected with arterial
switch or Mustard procedures. Adults surviving the Mustard procedure remain at risk of early death, heart failure, and arrhythmias. This case
highlights the 25-year follow-up of a stable d-TGA patient after the Mustard procedure, emphasizing the importance of regular monitoring
for long-term outcomes.

Keywords: Transposition of the great arteries, mustard, congenital heart disease

GiRi§ yazida, neonatal donemde d-TGA nedeniyle ameliyat edilmis 25

yasinda bir erkek hasta sunulmaktadir.
Buytk arterlerin transpozisyonu (TGA), yaygin bir konjenital

kalp anomalisi olup cerrahi tedavi olmadiginda yasamla OLGU SUNUMU

bagdasmaz. Bu malformasyonun prognozu, neonatal kardiyak d-TGA tanisi olan ve 9 aylikken Mustard prosediirii gecirmis
cerrahinin gelisimiyle birlikte buyiik 6lclide degismistir (1). Bu 25 yasinda bir erkek hasta, gogus rahatsizhgi, eforla nefes darlig
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ve yorgunluk sikayetleriyle basvurdu. Hastanin sigara icme
oykusi veya onemli bir akciger hastaligi 6ykusi yoktu. Kardiyak
oskiiltasyonda, alt sol sternum kenarinda en iyi duyulan, derecesi
[I/VI olan pansistolik bir Gftiriim mevcuttu. Elektrokardiyografide
sinls ritmi, sag ventrikil hipertrofisi, sag aks sapmasi, inkomplet
sag dal blogu ve kalici juvenil T dalga paterni gorildu (Sekil 1).
Gogls rontgeninde hafif kardiyomegali ve artmis pulmoner
vaskiilarite saptandi. Transtorasik ekokardiyografide ortalama
14 mmHg gradientle orta diizeyde pulmoner venoz baffle
obstriiksiyonu tespit edildi (Sekil 2). inferior vena kava ve superior
vena kava yollari acik bulundu. Hastanin sag ventrikiiliinde orta
diizeyde buyime ve ejeksiyon fraksiyonu %50 olarak saptandi.
Kardiyak kateterizasyon onerildi ancak hasta bu islemi reddetti.
Hastaya karvedilol ve asetilsalisilik asit tedavisi baslandi ve hasta
yilda iki kez periyodik kontrol icin takip edilmektedir. Takip
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degerlendirmesinde hastanin New York Kalp Dernegi sinifi stabil
kaldi ve anlamli bir hastalik progresyonu gozlenmedi. Bu olgu
sunumunun yayinlanmasi icin hastanin yazili onami alinmistir.

TARTISMA

TGA, en yaygin ve ciddi, ancak ayni zamanda en gizemli
konjenital kalp hastaliklarindan (KKH) biridir. Avrupa’da 10.000
canli dogumda 3,54 prevalansi ile dordlinci en yaygin major
kardiyak defekttir (2). Tum KKH’lerin %5’ini ve situs solitus
ile birlikte gortilen konotrunkal defektlerin %34’Ginu temsil
etmektedir (3). TGA, aortanin tamamen veya biylk oOlciide
morfolojik sag ventrikiilden, pulmoner arterin ise morfolojik
sol ventrikiilden c¢iktigi bir kardiyak anomalidir. Bu durum
ventrikiilo-arteriyel diskordant baglanti olarak adlandirilir ve
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Sekil 1. Elektrokardiyografide sints ritmi, sag ventrikil hipertrofisi, sag aks sapmasi, inkomplet sag dal blogu ve kalici juvenil T dalga paterni gorildii

Sekil 2. Aortanin sag ventrikiile, pulmoner arterin ise sol ventrikile bagli oldugu, normal kalp anatomisinin tam tersi bir durum (a,b). Apikal dort odacik
goriiniimd, buytk arterlerin d-transpozisyonu olan hastalara uygulanan Mustard operasyonunu gostermektedir. Bu prosediirde, oksijenlenmis pulmoner

venoz dondsiin sag atriyuma, oradan da aorta ve sistemik dolasim icin pompalayan sag ventrikiile yonlendirilmesini saglamak amaciyla bir baffle (kanal)

kullanilmistir (oklarla isaretlenmis c,d). Ayrica, sistemik venoz kan akisini sol atriyuma, oradan da sol ventrikiile yonlendirmek icin bir baffle olusturulmustur

(oklarla isaretlenmis e). Orta diizeyde pulmoner vendz obstriiksiyon saptanmis olup ortalama 14 mmHg gradient mevcuttur (f)
Ao: Aort, LV: Sol ventrikil, RV: Sag ventrikil, PA: Pulmoner arter, PVA: Pulmoner venoz atriyum, SVA: Sistemik vendz atriyum
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atriyoventriktiler konkordant bir baglanti ile birlikte oldugunda
tam veya d-TGA olarak adlandirlir. Ginimizde tedavi secenegi
olarak erken anatomik dizeltme amaciyla arteriyel switch
operasyonu tercih edilmektedir. 1980’lere kadar Senning/
Mustard operasyonuna gore atriyal switch islemi uygulaniyordu
(4). Mustard operasyonu, TGA'ya bagli anormal kan dolasimini
diizeltmek icin atriyumda pulmoner venéz kani sag ventrikiil
acikhigina ve sistemik venoz kani mitral kapak aracihigiyla sol
ventrikiile yonlendiren bir baffle (bariyer) olusturarak yapilan
bir diizeltme islemidir. Sonuglarin onemli olciide iyilesmesine
ragmen, Mustard prosediiriinden sag cikan yetiskinler erken
olim, kalp yetmezligi ve aritmiler acisindan risk altinda
olmaya devam etmektedir (5). Ekokardiyografi, TGAnin
degerlendirilmesinde onemli bir rol oynamaktadir. d-TGA'nin
tanisi ve takibinde faydali bir aractir. Bu olgu, d-TGA tanisi almis
ve Mustard operasyonu gecirmis bir erkek hastanin 25 yilhk
takibini sunmasi acgisindan ilginctir. Ayrica, hastanin belirgin
bir sikayetinin olmamasi ve viicut kitle indeksinin yasitlariyla
benzer olmasi dikkat cekicidir. Su anda tibbi tedavi ile takip
edilmektedir.

SONUG

Mustard prosediirii ile ameliyat edilen d-TGA hastalarinin
duzenli  takibi, uzun donemde ortaya cikabilecek
komplikasyonlarin yonetimi acisindan kritik 6nem tasir. Bu
olgu, d-TGA sonrasi 25 yil boyunca stabil kalmis bir hastanin
takip strecini sunarak, klinisyenlere bu hasta grubunun dikkatli
izlenmesi gerektigini hatirlatmaktadir.

*Etik
Hasta Onayi: Bu olgu sunumunun yayinlanmasi icin hastanin
yazili onami alinmistir,
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